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ÉTUDE  SUK  LES  FISTULES  DU  SINUS  FRONTAL 
Par  le  D>-  IlAriiAEL  BOIS. 

S'il  esl  un  chapitre  de  pnlliologie  actiiellenient  à  l'ordre 
du  jour,  c'est  luen  celui  qui  a  trait  aux  aJI'eclions  des  sinus 
fronlaux.  Depuis  liunge  (1750),  on  a.  Jieaucoup  écrit,  aussi 
luen  en  France  fiu'à  l’étrauger,  sur  les  suppurations  de  ces 
sinus,  sur  les  tumeurs  qui  s’y  développent;  nous  n'entre¬ 
prendrons  pas  de  citer  ici  tous  ces  travaux.  Aucun,  du  reste, 
n’envisnge  la  question  au  point  de  vue  où  nous  voulons  nous 
placer;  Ehuappé  de  la  facilité  avec  laquelle  les  différentes 
lésions  traumatiques  et  inllammatoires,  surtout,  du  sinus 
frontal,  se  terminent  par  des  fistules  ;  frappé  aussi  des  erreurs 
de  diagnostic  auxquelles  ces  fistules  donnent  souvent  lieu, 
nous  avons  cru  intéressant  de  faire  des  recherches  sur  ce  point 
particulier,  auquel  on  n’accorde,  d’ordinaire,  qu’une  place  très 
restreinte  dans  les  traités  de  pathologie  externe.  . 

Nous  nous  proposons  donc  d’étudier  ces  fistules  tout  par¬ 
ticulièrement  au  triple  point  de  vue  de  la  pathogénie,  du  diag¬ 
nostic  et  du  traitement,  ce  dernier  étant  tout  entier  sous  la 
dépendance  d'nn  diagnostic  exact  et  devant  être  réglé  d’après 
les  données  pathogéniques  que  nous  essaierons  de  faire  res¬ 
sortir. 

Sans  avoir  la  prétention  d’avoir  recueilli  toutes  les  obser¬ 
vations  où  il  est  question  do  ces  fistules,  notre  travail  porte  sur 
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52  observations,  dont  36  de  fistules  traitées;  ce  sont  ces  der¬ 
nières  seulement  que  nous  rapportons  plus  loin  n’ayant  pris 
dans  les  autres  que  les  renseignements  intéressants  pour  notre 
étude  ;  et  c’est  ainsi  que  nous  avons  consigné  les  données  que 
nous  allons  exposer. 

Nous  entendons  par  fisiulrs  du  sinus  frontal  tout  conduit 
créé  accidentellement  ou  pathologiquement,  faisant  communi¬ 
quer,  d’une  façon  anormale,  la  cavité  du  sinus  avec  l’extérieur, 
livrant  passage  à,  des  produits  de  sécrétion  morbide  et  n’ayant 
aucune  tendance  à  la  cicatrisation. 

Par  cette  définition  qui  n’a  trait  qu’aux  fistules  complètes  du 
sinus,  nous  éliminons  d’emblée  les  fistules  dites  borgnes  ou 
incomplètes,  dans  lesquelles  il  y  a  perforation  de  la  paroi 
osseuse,  sans  que  les  téguments  soient  intéressés,  tels  certains 
cas  de  pneumatocèle,  telles  les  ouvertures  des  sinusites  dans 
la  cavité  crânienne,  à  travers  une  perforation  siégeant  sur  la 
paroi  postérieure  du  sinus.  Nous  rejetons  aussi  les  perforations 
néoplasiques  créées  par  une  usure  de  la  paroi,  du  fait  de 
l’accroissement  du  néoplasme,  ou  par  sa  destruction,  du  fait  de 
renvahissement  de  la  production  morbide. 

Etiologie. 

Recherchons  d'abord  les  lésions  qui  peuvent  donner 
naissance  aux  fistules  complètes  du  sinus  frontal,  nous  exa¬ 
minerons  ensuite  les  conditions  qui  en  favorisent  la  formation. 

'  Les  fistules  du  sinus  frontal  se  montrent  dans  trois  condi¬ 
tions  étiologiques  bien  différentes. 

1°  Elles  succèdent  immédiatement  à  un  traumatisme  :  fistules 
traumatiques, 

2“  Elles  sont  le  terme  ultime  d’un  travail  inflammatoire 
aboutissant  spontanément  à  la  perforation  des  téguments  : 
fistules  inflammatoires. 

3“  Elles  succèdent  à  une  intervention  chirurgicale  évacua- 
trice  d’abcès  ou  de  kystes  et  commandent  une  nouvelle  inter¬ 
vention  :  fistules  post-opératoires. 

I.  Fistules  traumatiques.  —  Toute  plaie,  qu’elle  soit 
produite  par  un  instrument  piquant  ou  tranchant  ;  toute  frac- 
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ture  avec  solution  de  continuité  des  téguments  intéressant  la 
paroi  antérieure  frontale  du  sinus,  ou  la  pai'oi  inférieure  orbi- 
laire  ;  tout  corps  étranger  pénétrant  par  l'une  quelconque  de  ces 
deux  voies,  peuvent  devenir  l’origine  d'une  lîstule.  Dans  tous 
ces  cas  le  traumatisme  est  net,  la  fistule  si  elle  se  produit  se 
montre  au  point  même  où  a  porté  l'agent  traumatique;  c’est 
lui  qui  a  créé  la  listule.  Ces  fistules  traumatiques  sont  très 
rares.  Nous  n’en  avons  recueilli  qu’un  seul  cas  bien  net. 

IL  —  Fistules  inflammatoires.  —  Elles  sont  de  beaucoup  les 
plus  fréquentes  et  on  peut  dire  que  la  sinusite  est  en  réalité 
la  cause  productrice  par  excellence  des  fistules  du  sinus  frontal. 
Rappelons  donc  les  conditions  qui  président  à  l'apparition 
d’une  sinusite.  Elle  est  le  plus  ordinairement  la  conséquence 
d’une  inflammation  de  l’appareil  olfactif,  que  celui-ci  soit  bien 
évidemment  en  cause  (coryza  aigu,  coryza  chronique,  ozène), 
ou  bien  qu'il  ne  soit  pris  qu'accessoirement  au  cours  d’une 
maladie  infectieuse  qui  en  masque  plus  ou  moins  l'évolution 
(fièvre  typho'ide,  scarlatine,  rougeole,  grippe,  érysipèle). 

Entre  ces  deux  groupes  bien  distincts,  traumatique  et 
intlammatoire,  il  y  a  lieu  de  faire  une  place  spéciale  à  un 
certain  nombre  de  faits  où  le  traumatisme  a  joué  un  rôle, 
mais  où  l’inflammation  a  été  l’élément  dominant.  Nous  voulons 
parler  de  ces  cas  de  chute  sur  la  région  orbitaire,  de  coup  sur 
la  région  frontale,  etc,,  où  l’accident  initial  était  presque 
oublié  déjà,  lorsque  des  douleurs  ou  la  déformation  ont  trahi 
l’existence  d’une  sinusite.  Que  s’est-il  passé  au  juste  dans  ces 
cas?  Y  a-t-il  eu  fêlure  initiale  avec  déchirure  de  la  membrane 
du  sinus,  petit  séquestre  détaché,  accident  de  périostite  trau¬ 
matique  ;  en  un  mot  le  traumatisme  a-  t-il  été  le  point  de  départ 
réel,  ou  n’est-il  venu  qu’apporter  un  appoint  plus  ou  moins 
accusé  à.  un  travail  inflammatoire  déjà  existant,  mais  latent  ; 
c’est  là  un  point  de  pathogénie  qu’il  est  toujours  difficile  de 
résoudre  lorsqu’on  n’est  appelé,  comme  c’est  la  règle,  que 
longtemps  après. 

Il  est  encore  des  sinusites  dont  l’interprétation  prête  à  dis¬ 
cussion.  Existe-t-il  des  sinusites  tuberculeuses  primitives  ? 
Les  recherches  considérables  de  Kühnt  nous  autorisent  ample- 


MÉMOIRES  ORIGINAUX 


ment,  croyons-nous,  à  répondre  par  la  négative,  car  cet  auteur 
n’ajamais  trouvé  de  tubercules  dans  la  cavité  du  sinus  frontal 
sur  104  autopsies  faites  consciencieusement. 

La  sinusite  syphilitique  semble  bien  nettement  exister  ; 
nous  n’en  voulons  pour  preuve  que  le  fait  consigné  dans  le 
Traité  de  pathologie  externe  de  Follin  et  Duplay.  Peut-être 
cette  sinusite  a-t-elle  été  la  conséquence  d’une  ostéite  de 
voisinage;  mais,  primitive  ou  secondaire,  elle  n’en  a  pas  moins 
conservé,  comme  le  prouve  l'influence  du  traitement,  son 
cachet  vraiment  spécifique. 

Pour  M.  le  Professeur  Panas  (1)  «  l’infection  syphilitique  ou 
tuberculeuse  du  sinus  est  rarement  en  cause  et  la  sinusite  qui 
en  dépend  constitue  non  le  fond  de  la  maladie,  mais  un  épi¬ 
phénomène  du  processus  ostéitique  voisin 

III.  —  Fistules  post-opératoires.  —  C’est  à,  la  suite  d’un 
acte  opératoire  destiné  à  évacuer  une  collection  purulente 
ou  séreuse  que  l’on  voit  ces  fistules  s’établir.  Le  plus  souvent 
le  chirurgien  ouvre  une  sinusite  suppurée.  Exceptionnellement, 
il  s’agit  de  kystes  séreux,  de  hystes  hydatiques,  de  pneuma¬ 
tocèle.  . 

Pathogénie. 

Deux  données  anatomiques  de  la  plus  grande  importance 
dominent  toute  la  pathogénie  des  fistules  du  sinus  frontal. 
C’est  un  sinus  osseux.  C’est  un  diverticule  en  communication 
par  un  pertuis  étroit  avec  les  fosses  nasales. 

C’est  un  smus  osseux,  c’est-à-dire  une  cavité,  dont  les  parois, 
absolument  rigides,  n’ont  aucune  tendance  ni  aucune  possi¬ 
bilité  de  se  rapiirocher.  C’est  en  vain  que  la  muqueuse  bour¬ 
geonnera,  ses  surfaces  ne  pourront  jamais  arriver  au  contact. 
Il  se  passe  ici  quelque  chose  d’absolument  comparable  à  ce 
qu’on  observe  au  niveau  de  la  fosse  ischiorectale,  oùles  parois, 
maintenues  à  distance,  sont  un  obstacle  à  toute  cicatrisation, 
y  entretiennent  l’état  fistuleux.  La  rigidité  des  parois  du  sinus 
est  donc  la  grande  cause  prédisposante  de  la  formation  d’une 


(1)  Pa.xas.  Traité  des. maladies  des  yeux,  t.  11. 


ÉTUDE  SUR  LES  FISTULES  DU  SINUS  FRONTAL 


fistule  ;  c’est  à  elle  que  doit  (comme  nous  le  verrons)  s’atta¬ 
quer  tout  traitement  méritant  le  nom  de  curatit. 

C’est  un  diverticule.  —  Nous  avons  vu  à  l’étiologie  le  rôle 
joué  par  l’infundibulum  comme  voie  de  pénétration  suivie  par 
les  microbes  pyogènes.  C’est  lui  encore,  mais  cette  fois  oblitéré, 
ou  considérablement  rétréci  par  le  gonflement  de  la  muqueuse, 
■qui  va  devenir  une  des  causes  patliogéniques  de  la  persistance 
d’une  fistule  purulente.  En  effet,  le  pus  sécrété  dans  le  sinus 
ne  pouvant  s’échapper  vers  les  fosses  nasales,  s’écoulera  d’une 
façon  continue  par  l’orifice  anormal,  s’opposant  ainsi  à  toute 
cicatrisation  de  sa  part.  C’est  ce  que  l’on  observe  dans  tous 
les  points  de  l’économie  ou  un  canal  d’excrétion  est  oblitéré  ou 
rétréci  (fislules  salivaires,  lacrymales,  urinaires,  etc.). 

Examinons  la  part  qui  revient  plus  particulièrement  à  chacun 
de  ces  facteurs  dans  les  fistules  traumatiques  et  les  fistules 
inflammatoires. 

S’agit-il  de  fistule  traumatique,  au  moment  ou  l'agent  vul- 
nérant  vient  surprendre  le  sinus,  l’orifice  de  communication 
avec  les  fosses  nasales  est  libre.  L'air  pourra  à  tout  moment, 
soit  pendant  l’effort,  soit  pendant  l'action  de  se  moucher,  etc., 
passer  par  l’infundibulum  dansla cavité  sinusienneet  s'écha])per 
par  l'orifice  créé  accidentellement.  11  en  résultera  une  gêne 
pour  la  cicatrisation,  surtout  si  la  plaie  a  des  dimensions  assez 
considérables.  De  plus,  les  microbes  pyogènes  ne  tarderont 
pas  à  envahir  le  sinus,  à  la  fois  par  la  ])laie  extérieure  et  par 
le  nez,  y  entretiendront  la  suppuration  et  entraveront  indéfini¬ 
ment  la  guérison. 

lien  sera  de  môme  pour  les  cas  de  corps  étrangers;  ici 
même  il  y  aura  un  nouvel  élément  de  plus  pour  s’opposer  à 
la  fermeture  de  la  fistule,  ce  sera  le  corps  étranger  lui-même  par 
le  fait  du  travail  phlegmoneux  qu’il  provoque. 

S’agit-il  de  fistule  inflammatoire  consécutive  à  rouv’erture 
d’un  abcès  du  sinus  après  perforation  osseuse  pariétale,  il  faut 
incriminer  avant  tout  la  conformation  même  de  la  cavité  sup¬ 
purante,  qui  est  le  plus  souvent  énormément  dilatée,  d’une 
capacité  dépassant  de  beaucoup  la  normale,  dont  les  parois 
osseuses  n’ont  aucune  tendance  à  se  rapprocher  et  dont  Fin- 
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fundibulum  est  pour  ainsi  dire  toujours  obstrué  par  des  pro¬ 
ductions  polypeuses  ou  adénoïdes.  C’est  celte  obstruction  du 
canal  de  communication  avec  les  fosses  nasales  qui  a  forcé  en 
quelque  sorte  le  pus  à  prendre  une  voie  détournée  et  il  la 
prendra  tant  que  la  perméabilité  ne  sera  pas  rétablie.  Ajoutons 
à  cela  que  la  cavité  s’infecte  sans  cesse  du  côté  de  l’extérieur, 
qu’il  est  très  difficile  de  la  nettoyer  ;  ce  sont  là  autant  de  con¬ 
ditions  favorables  à  l’entretien  de  l’élat  fisLuleux. 

La  môme  patliogénie  nous'  explique  la  persistance  des  fistules 
post-opératoires. 

Les  données  que  nous  venons  d'exposer  ont,  comme  on  le 
comprend  aisément,  la  plus  grande  importance  et  ce  sont 
elles  qui.  doivent  guider  le  chirurgien  dans  le  choix  d’une 
intervention  pouvant  rendre  service  au  malade  et  le  débar¬ 
rasser  d'une  infirmité  fort  gênante.  Elle  nous  conduisent  à  cette 
idée  que  la  guérison  définitive  ne  peut  être  obtenue  qu’en 
réduisant  la  cavité  sinusienne  à  son  minimum,  en  la  suppri¬ 
mant  pour  ainsi  dire  et  en  rétablissant  la  communication  avec 
les  fosses  nasales.  Nous  verrons  plus  loin  les  interventions  qui 
nous  permettent  d’arriver  à  ce  résultat. 

Anatomie  pathologique. 

Nous  n’avons  que  fort  peu  de  choses  à  dire  de  l’anatomie 
pathologique  des  fistules  du  sinus  frontal. 

A  part  la  notion  de  siège  de  l’orifice  cutané  qui,  d’ailleurs, 
est  variable  suivant  les  cas,  le  trajet  fistuleux  ne  présente 
rien  de  particulier,  si  ce  n’est  toutefois  sa  longueur  qui  peut 
être  assez  grande.  Quant  à  l'orifice  profond,  il  correspond  à 
une  perte  de  substance  osseuse  ;  c’est  le  point  même  où  le 
traumatisme  a  créé  une  brèche  ;  c'est  le  point  où  le  pus  dans 
le  cas  de  fistule  consécutive  à  l'empyème  du  sinus  a  perforé  l’os 
pour  se  faire  jour  au  dehors,  et  alors,  c'e.st  presque  toujours  la 
paroi  inférieure  ou  le  rebord  orbitaire  qui  ont  cédé,  moins 
souvent  la  paroi  antérieure;  ce  qui  s’explique  facilement  par 
la  minceur  plus  gi-ande  de  la  première  et  aussi  par  ce  fait 
quelle  a  une  situation  plus  déclive.  La  perforation  du  rebord 
orbitaire  est  généralement  petite  :  quelquefois  cependant  elle 
peut  laisser  passage  à  l’index  {Sœlberg  Wells). 
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Les  fistules  du  sinus  frontal,  les  cas  de  cause  traumatique 
mis  à  part,  étant  toujours  symptomatiques  d’une  lésion 
préexistante  de  la  cavité  sinusienne,  on  constate  que  les 
dimensions  de  la  cavité  où  aboutit  la  fistule  sont  énormes  et 
que  l'augmentation  porte  surtout  sur  le  diamètre  transversal. 
Ceci  nous  explique  la  situation  plus  ou  moins  éloignée  de 
l’orifice  cutané  par  rapport  à  la  racine  du  nez.  L’augmentation 
que  nous  signalons  peut  exister  aussi  dans  le  sens  vertical  ; 
elle  est  moins  marquée  quant  à  la  profondeur. 

Nous  n’avons  pas  à  étudier  les  lésions  de  la  muqueuse  ou  des 
parois  du  sinus,  variables  suivant  les  cas  et  avec  l’étiologie,  ni 
la  nature  des  productions  qui  oblitèrent  plus  ou  moins  l’infun- 
dibulum.  Une  semblable  étude  rentre  dans  l’histoire  des 
sinusites  en  général,  dont  nous  n’avons  en  vue  qu’une  com¬ 
plication. 

Il  est  un  point  cependant  sur  lequel  nous  devons  insister, 
c’est  la  forme  que  présentent  les  séquestres  provenant  de  la 
paroi  inférieure  du  sinus.  Comme  Spmeer  Walson  et  le  Pro¬ 
fesseur  /'awffls  l’ont  bien  montré,  ces  séquestres  se  présentent 
«  comme  de  minces  lamelles  dont  une  des  faces  est  concave  et 
lisse,  celle  qui  répond  à  l'orbite,  dont  l’autre  est  convexe  et 
criblée  d’une  foule  de  petits  pertuis  qui  admettent  au  plus  la 
pointe  d’une  épingle,  face  répondant  au  sinus  ».  De  pareils 
séquestres  sont  absolument  pathognomoniques;  ils  accusent 
nettement  une  origine  sinusienne.  Leurs  dimensions  sont 
variables;  ils  mesuraient  «  2  centimètres  »  dans  le  cas  de 
Spencer  Watson  ;  dans  le  cas  du  Professeur  Panas  «  10  milli¬ 
mètres  de  long  sur  10  de  large  et  moins  de  1  millimètre 
d’épaisseur  ». 

Symptômes. 

Avant  d’aborder  l’étude  des  symptômes  des  fistules  du 
sinus  frontal,  nous  devons  signaler  un  premier  point  qui 
est  en  rapport  avec  le  développement  tardif  des  sinus  fron- , 
taux.  Nous  voulons  parler  de  l’âge  des  sujets  porteurs  de 
ces  fistules.  La  cavité  sinusienne  n’existant  pas  chez  fenfant, 
ne  commençant  à  se  former  qu’à  l’époque  de  la  puberté  et 
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n’atteignant  son  complet  développement  que  vers  l'age  de 
20  ans,  nous  n’observerons  ces  fistules  que  chez  des  adultes. 
Si  nous  nous  en  rapportons  aux  observations  que  nous  avons 
recueillies,  nous  voyons  que  le  maximum  de  fréquence  est 
de  20  à  50  ans.  Nous  notons  3  cas  seulement  au-dessous  de 
20  ans,  2  à  18  et  1  à  17  ans. 

L’influence  du  sexe  se  fait  sentir  d’une  façon  assez  marquée  ; 
sur  52  cas  nous  trouvons  32  hommes  et  20  femmes. 

Pour  le  côté  où  siège  la  fistule  nous  trouvons  une  prédomi¬ 
nance  sensible  pour  le  gauche. 

Les  fistules  du  sinus  frontal  sont  rarement  multiples.  Cepen¬ 
dant  dans  les  observations  VI,  X,  XVI,  XXXII  et  XXXVI,  il  est 
noté  2  fistules.  Dans  une  observation  de  Rollct  il  en  est  noté  3. 
Il  n’y  a  d’ailleurs  généralement  qu’un  seul  sinus  intéressé,  et 
si  le  sinus  du  côté  opposé  se  prend,  ce  qui  est  rare,  ce  n’est 
qu'au  bout  d’un  temps  souvent  fort  long. 

Ce  sont  avant  tout  des  signes  physiques  que  l’on  constate 
chez  les  sujets  porteurs  de  ces  fistules;  et  ces  signes  sont 
relatifs  au  siège,  à  l’aspect  de  l’orifice  fistuleux,  à  la  nature  de 
l’écoulement  qui  se  fait  jour  d’une  façon  presque  continue  à 
l’extérieur.  A  cos  signes  que  l’on  peut  recueillir  par  la  simple 
inspection,  il  faut  ajouter  ceux  qui  sont  fournis  par  l’explora¬ 
tion  du  trajet  fistuleux  à  l’aide  des  différents  moyens  d’inves¬ 
tigation.  Enfin  il  peut  exister  des  troubles  fonctionnels  qid 
complètent  l’ensemble  symptomatique,  mais  qui  sont  bien 
plutôt  en  rapport  avec  la  lésion  qui  a  causé  la  fistule  qu’avec 
la  fistule  elle-même. 

Nous  allons  passer  en  revue  ces  différents  signes. 

Tout  d’abord  les  fistules  du  sinus  frontal  ont  pour  siège, 
d'une  façon  générale,  les  régions  sourcilière  et  intersourci¬ 
lière,  la  racine  du  nez  avec  des  variétés  de  position  suivant  la 
cause  qui  leur  a  donné  naissance. 

Sont-elles  de  cause  traumatique,  consécutives  à  la  péné¬ 
tration  d’un  projectile,  d'un  corps  étranger,  aune  plaie  par 
un  instrument  quelconque,  elles  siègent  à  l’endroit  môme 
où  a  porté  le  traummatisme,  à  l’orifice  d’entrée  du  corps 
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ÉLi-anger.  Pour  les  fractures  c’est  au  point  même  où  la  paroi 
a  été  fracturée  que  siège  la  fistule. 

S’agit-il  de  fistules  inflammatoires,  c’est  au  niveau  du  sillon 
orbito-palpéliral  supérieur,  au  niveau  du  rebord  oriiitaire 
qu’on  les  rencontre  de  préférence.  Et  s'il  est  fréquent  d’ob¬ 
server  ces  fistules  près  de  la  paroi  interne  de  l’orbite,  il  n’est 
pas  rare  de  les  voir  occuper  le  milieu  et  même  l’extrémité 
externe  du  rebord  orbilaire  supérieur.  D’autres  fois  l’orifice 
fistuleux  est  caché  à  une  certaine  profondeur  dans  l’intérieur 
de  l’orbite.  Dans  une  oiiservation  de  llollel ,  les  3  fistules 
étaient  situées  sur  une  ligne  verticale,  au  voisinage  du  sac 
lacrymal.  11  se  pourrait  ((ue  la  fistule,  au  lieu  do  répondre  au 
rebord  orbitaire  supérieur,  répondit  à  la  région  de  l’os  iiia- 
laire,  puisque  Kochcr  a  observé  un  abcès  du  sinus  frontal 
dans  cette  région.  Mais  c’est  là  certainement  une  localisation 
extrèiiiement  rare  que  nous  ne  faisons  que  signaler. 

Au  lieu  d’occuper  cette  situation  déclive  au  niveau  du  rebord, 
supérieur,  l'oritice  fistuleux  se  trouve  parfois  reporté  à  une 
certaine  hauteur  sur  l'arcade  sourcilière,  sur  le  paroi  antérieure 
du  sinus  à  une  distance  variable  du  rebord,  mais  dépassant 
rarement  1  centimètre  1/3. 

Cette  variabilité  dans  le  siège  de  ces  fistules  ne  doit  pas  nous 
étonner,  car  nous  connaissons  bien  les  dimensions  souvent 
considérables  des  sinus  malades. 

En  résumé  le  siège  dos  fistules  du  sinus  frontal  est  essen¬ 
tiellement  variable  d’un  sujet  à  l'autre  et,  comme  nous  le  ver¬ 
rons  au  diagnostic,  il  n’est  qu’un  élément  de  présomption  sur 
le  point  de  départ  profond. 

L’orifice  extérieur  do  la  fistule  offre  des  aspects  divers. 
Tantôt  c’est  une  dépression  des  téguments,  en  cul  de  poule, 
dépression  au  fond  do  laquelle  il  existe  un  pertuis  plus  ou 
moins  apparent;  tantôt  c’est  un  orifice  arrondi,  des  dimensions 
d'un  pois,  d'une  lentille;  tantôt  enfin  c’est  une  plaie  verticale 
do  1  centimètre  de  hauteur  (obs.  ’VII).  Lorsque  l’orifice  cutané_ 
siège  au  niveau  du  sillon  orbito-palpébral,  on  peut  observer  un 
véritable  plissement  de  la  paupière  supérieure,  une  sorte  d’ec- 
tropion  (obs.  I  et  XXI). 
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Les  téguments  qui  avoisinent  l’orifice  sont  sains  dans  cer¬ 
tains  cas.  Dans  d’autres,  il  existe  tout  autour  de  véritables 
granulations.  Les  produits  sécrétés  peuvent  entretenir  un 
degré  plus  ou  moins  marqué  d’irritation  dans  la  zône  périphé¬ 
rique  et  l’on  peut  observer  soit  de  la  rougeur,  du  gonflement, 
une  teinte  érysipélateuse,  soit  des  croûtes  formées  par  le  pus 
concrète. 

Par  l’orifice  fistuleux  sort  un  liquide  de  composition  variable. 
Tantôt  il  est  muqueux,  tantôt  c’est  un  liquide  purulent  de  colo¬ 
ration  blanc  jaunâtre,  épais,  visqueux;  d’autres  fois  il  est  séro- 
purulent  ou  séro-sanguinolent  (obs.  XII). 

Cette  sécrétion  est  plus  ou  moins  abondante.  Ordinairement 
elle  se  réduit  à  quelques  gouttes  pour  toute  la  journée,  et 
même  dans  certains  cas  la  tistule  ne  donne  qu’à  certains 
moments.  Elle  s’oblitère  en  quelque  sorte  pendant  quelques 
heures  et  ce  n’est  que  lorsque  le  malade  a  débouché  lui-même 
l’orifice  (obs.  I  et  XXIX)  (jue  la  sécrétion  arrêtée  d'une  façon 
passagère  laisse  échapper  à  nouveau  les  produits  retenus. 

La  fistule  peut  laisser  couler  du  pus,  quand  le  malade  tousse 
ou  fait  effort  (obs.  XVII). 

Il  est  noté  dans  un  certain  nombre  d’observations  (obs.  XVI, 
XVII,  XX,  XXV,  XXX  et  XXXIi)  une  fétidité  tout  à  fait  spé¬ 
ciale  et  très  prononcée  de  la  sécrétion.  Peut-être  existe-t-il  un 
rapport  entre  cette  fétidité  et  la  cause  pathogénique  ?  Nous  ne-' 
pouvons  donner  cette  assertion  que  sous  toute  réserve. 

Un  fait  particulier  sur  lequel  nous  devons  insister  et  que 
nous  retrouvons  dans  certaines  observations  est  le  suivant. 
L’écoulement  de  pus  peut  s’accompagner  de  battements  iso¬ 
chrones  à  la  systole  cardiaque  (obs.  IV)  ou  bien  présenter  des 
pulsations  un  peu  en  retard  sur  le  pouls  radial  (obs.  II  et  VIII). 
Ce  symptôme  peut  nous  révéler  une  perforation  de  la  paroi 
postérieure  du  sinus,  sa  communication  avec  la  cavité  crâ¬ 
nienne  ;  toutefois  nous  ferons  remarquer  que  certains  auteurs 
l’attribuent  aux  pulsations  des  artères  intra-orbitaires. 

Un  symptôme  de  grande  valeur  pour  établir  l’origine  de  la 
fistule  dans  le  sinus  frontal,  c’est  l’échappement  d’air  par  la 
fistule.  Cette  issue  de  l’air  indique  clairement  en  effet  une 
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communication  avec  les  fosses  nasales.  Pour  obtenir  ce  signe, 
le  chirurgien  clewa  faire  faire  au  patient  une  forte  inspiration 
et  lui  ordonner  ensuite  d'expirer,  en  ayant  soin  de  maintenir 
le  nez  et  la  bouche  fermés.  En  lui  faisant  exécuter  cette  petite 
expérience,  on  pourra  voir  une  bulle  gazeuse  s’échapper  par 
l’orifice  fistuleux  avec  le  liquide  qui  s’en  écoule  et  on  pourra 
même  entendre  un  bruit  et  un  sifflement  particuliers.  Ce  signe 
indiqué  par  les  auteurs  classiques,  facile  à  provoquer,  est, 
lorsqu’il  existe,  pathognomonique.  Il  peut  se  produire  encore 
d’une  façon  très  évidente  quand  on  fait  moucher  le  malade. 
Malheureusement  la  perméabilité  de  l’infundibulum  est  néces¬ 
saire  à  la  production  de  ce  phénomène  et  il  n’est  pas  rare  que 
l’orifice  de  communication  du  sinus  avec  les  fosses  nasales  soit 
obstrué  par  la  présence  de  masses  polypeuses,  de  fongosités. 
Il  suffit  aussi  que  le  trajet  fistuleux,  alors  même  que  la  com¬ 
munication  avec  les  fosses  nasales  serait  encore  suffisamment 
perméable,  soit  étroit,  ait  un  parcours  tortueux  pour  que  le 
signe  dont  nous  parlons  vienne  à.  manquer. 

Il  existe  bien  un  autre  moyen  de  contrôle,  c’est  celui  qui 
est  souvent  employé  pour  le  diagnostic  des  fistules,  où  qu'on 
les  observe,  nous  voulons  parler  de  l’injection  de  liquide  coloré 
ou  de  lait  par  la  fistule.  Si  le  liquide  injecté  par  l'orifice  fistu¬ 
leux  ressort  par  les  narines,  par  la  narine  correspondante  à  la 
lésion,  c’est  un  indice  que  la  fistule  conduit  dans  le  sinus 
frontal. 

Dans  certains  cas,  le  liquide  injecté  par  la  fistule  peut  res¬ 
sortir  par  la  bouche  (obs  XVI). 

Vient-on  à  explorer  la  fistule  avec  le  stylet,  on  a  quelquefois 
de  la  peine  à  franchir  la  brèche  osseuse  ;  l’instrument  est 
arrêté  et  ce  n’est  qu’après  des  tâtonnements  qu’il  pénètre  pro¬ 
fondément.  Cela  s’explique  par  les  sinuosités  que  le  trajet 
présente  et  par  la  situation  de  l’orifice  osseux  par  rapport  à 
ce  dernier.  Quoi  qu’il  en  soit,  l’ouverture  osseuse  une  fois 
franchie,  le  stylet  pénètre  à  une  certaine  profondeur  vers  la 
cavité  crânienne.  Il  n’est  pas.  rare  de  le  voir  s’enfoncer  à  2  ou 
S  centimètres  ;  il  peut  entrer  jusqu'à  5  centimètres.  On  cons¬ 
tate  alors,  fait  important,  que  l’instrument  explorateur  est 
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libre  ;  il  se  meut  dans  une  cavité  à  parois  résistantes,  c’est  la 
cavité  même  du  sinus.  La  direction  que  prend  le  stylet  dépend 
de  la  disposition  de  l'orifice  osseux,  le  plus  souvent  il  se  porte 
en  arrière  et  en  liant. 

Dans  certains  cas  il  est  possible  d’apprécier  par  une  palpa¬ 
tion  faite  avec  douceur  et  soigneusement  la  perte  de  subs¬ 
tance  qui  correspond  au  point  osseux  tistuleux. 

Tel  est  l’ensemble  des  symptômes  fournis  par  l’examen  phy¬ 
sique  d’une  fistule  du  sinus  frontal. 

Joignez  à  cela  l’examen  des  parties  avoisinantes.  Dans 
certaines  observations  on  trouve  notés  :  une  tuméfaction  du 
côté  du  front  correspondant  à  la  fistule  (obs.  V,  Vif,  XIV,  XV, 
XXIll),  des  douleurs  à  la  pression  de  la  racine  du  nez  et  de  la 
Iposse  frontale,  signes  qui  sont  en  faveur  d’une  lésion  du 
sinus  (obs.  II,  V,  VIII,  XIV). 

On  constate  quehjuefois  des  douleurs  assez  fortes  au  niveau 
du  nerf  sus  orbitaire  (obs.  I,  III).  Dans  quelques  cas  (obs.  VI, 
IX,  xxvn,  XXXII,  XXXIV  et  XXXVl)  on  a  observé  de  l’exorbi- 
tisme  et  un  déplacement  de  l’œil  en  bas  et  en  dehors;  on  signale 
aussi  la  diplopie  (obs.  VI).  Chez  d'autres  malades  il  existe  un 
écoulement  purulent  ou  muco -purulent  plus  on  moins  abon¬ 
dant  par  les  fosses  nasales  (obs.  Xl|  qui  arrête  l’atlention  sur 
le  sinus.  Il  est  enfin  des  sujets  chez  lesquels  il  n’existe  pas  de 
symptômes  concomitants  et  où  l’examen  local  seul  peut  ren¬ 
seigner. 

Les  symptômes  généraux  n’existent  pas.  Les  malades  n’onl 
pas  de  fièvre,  à  moins  qu’il  ne  se  fasse  de  la  rétention,  et  alors 
on  voit  surtout  éclater  des  crises  de  douleurs  souvent  intolé¬ 
rables.  Les  différentes  fonctions  s’exécutent  chez  eux  norma¬ 
lement. 

Nous  ne  saurions  terminer  ce  tableau  symptomatique  sans 
signaler  dès  à  présent  l’importance  des  commémoratifs  sur 
lesquels  nous  insisterons  plus  spécialement  à  propos  du  diag¬ 
nostic.  C'est  ainsi  que,  dans  notre  observation,  en  face  d'une 
déformation,  sans  passage  de  l’air,  impossible  à  injecter,  les 
commémoratifs  s’élèvent  à  la  hauteur  d’un  symptôme.  On  ne. 
devra  donc  jamais  négliger  dans  les  cas  douteux  de  ques- 
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tionner  avec  soin  le  malade  sur  un  traumatisme  ancien  pos¬ 
sible,  ou  sur  une  affection  antérieure,  de  l’appareil  olfactif. 

Evolution.  Pronostic. 

Les  fistules  du  sinus  frontal  peuvent-elles  guérir  spontané¬ 
ment  ?  Nous  ne  pouvons  répondre  d'une  façon  absolue.  Toute¬ 
fois  nous  ferons  remarquer  que  nos  observations,  absolument 
d’accord  avec  les  données  anatomiques  que  nous  rappelions  au 
début  de  ce  travail,  ne  nous  montrent  aucun  exemple  de  cette 
guérison  spontanée.  Chez  tous  nos  malades  nous  voyons  la 
tîstule  persister  jusqu’au  jour  où  l’intervention  cliirurgicale  y 
met  fin. 

Do  la'  lecture  attentive  des  faits  que  nous  rapportons, 
il  résulte  que  l'évolution  iistuleuse  peut  se  montrer  sous  deux 
formes  différentes.  Tantôt  ces  fistules  persistent  purement  et 
simplement,  livrant  chaque  jour  passage  à  uu  peu  de  liquide. 
Tantôt,  au  contraire,  c'est  une  marche  qu’on  pourrait  caracté¬ 
riser  d’alternante.  Tour  à  tour  elles.se  ferment  et  se  rouvrent. 
La  suppuration  semble  quelquefois  se  tarir  et  la  listule  se 
fermer,  mais  ce  n’est  là  qu'un  mieux  trompeur,  une  guérison 
passagèi'e.  Les  produits  de  sécrétion  s’accumulent  en  effet  dans 
la  cavité  du  sinus,  il  se  fait  de  la  rétention  avec  tout  le  cortège 
des  symptômes  douloureux  et  fébriles.  De  la  rougeur,  du  gon¬ 
flement  apparaissent  et  liientôt  l’orifice  que  l'on  croyait  fermé 
se  rouvre  spontanément  ou  est  ouvert,  laissant  échapper  une 
quantité  plus  ou  moins  considérable  de  pus.  Après  cette  éva¬ 
cuation  les  phénomènes  rentrent  dans  l’ordre  ;  la  sécrétion 
semble  se  tarir  à  nouveau,  mais  pour  reparaître  à  une  échéance 
plus  ou  moins  éloignée,  si  bien  que  le  patient  est  toujours  sous 
le  coup  d’accidents  pénibles  et  qui  lui  rendent  la  vie  insup¬ 
portable. 

Quoique  n’étant  pas  incompatibles  avec  l’existence,  les 
fistules  du  sinus  frontal  sont  une  gène  perpétuelle  pour  le 
malade;  du  fait  de  la  suppuration  "qui  ne  tarit  pas  et  qui 
l’oblige  à  avoir  sans  cesse  un  pansement  sur  la  face;  gène 
encore  par  les  phénomènes  de  rétention  qui  peuvent  se  pro¬ 
duire,  se  manifestant  par  des  douleurs  intolérables.  Aussi 
T.  178,  2 
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Yoit-on  ces  malades  devenir  nerveux,  irritables,  ne  pensant 
plus  qu’à  leur  mal  qui  ne  finit  jamais. 

11  ne  faut  pas  oublier  que  le  sujet  peut  voir  éclater  dos  acci¬ 
dents  d’inlection  du  côté  de  la  plaie  cutanée,  des  érysipèles, 
qui  peuvent  abréger  sa  vie. 

Ce  que  nous  venons  de  dire  prouve  assez  que  le  pronostic, 
sans  ètreabsolument  grave,  est  très  assombri.  Aussi  est-il  néces¬ 
saire,  pour  mettre  le  malade  à  l’abri  des  complications  et  lui 
procurer  une  guérison  définitive,  d'avoir  une  thérapeutique 
raisonnée  et  efficace. 

(A  suivre.) 


TROUBLES  NERVEUX  d’oRIGINE  HÉPATIQUE 
(llÉPATO-TOXHÉMIE  NERVEUSE) 

Par  LÉOPOLD-LÉVT 
Ancien  interne  lauréat  des  liôpitaux 
[Suite.) 

Il 

DÉLIRE  HÉPATIQUE. 

I.  Délire  hépatique  transitoire.  —  De  même  c[ue  jiourlc  coma, 
la  démonstration  de  rcxistencc  d'un  délire  hépatique  repose' 
sur  les  faits  de  délire  liépatique  transitoire.  Il  échappe  en  elfct 
'à  l’objection  qu’il  s’agit  du  délire  par  inanition  bien  décrit  dans 
la  thèse  d’agrégation  do  Raleslre  (1885)  et  qui  peut  s’expliquer' 
par  les  altérations  des  cellules  cérébrales  étudiées  par  Monti, 
sous  la  direction  de  Goigi  (l).Toutes  les  difficultés  signalées  dans 
notre  introduction,  se  présentent  à  propos  du  délire. 

Il  faut  SC  prémunir  des  grossières  causes  d’erreur,  éliminer 
les  cas  où  intervient  une  cause  toxique,  surtout  alcool,  —  ou 
infectieuse,  agissant  sur  le  foie  et  le  cerveau,  ceux  où  entre 
en  jeu  le  cœur  ou  le  rein  (délire  cardiaque,  délire  urémique). 


(1)  Mouïi.  Rift 


lica.  Vol.  lit,  p.  362,  5  août  1895. 
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sü  défier  des  coïncidences  du  fuit  de  la  diathèse  (alhéromo 
cérébral  donnant  lieu  à  des  symptômes  au  cours  d’une  cir¬ 
rhose). 

Mais  si,  au  cours  d'une  maladie  hépatique,  on  a  rejeté  toutes 
ces  causes,  si  le  malade  continue  à  s’alimenter,  est  dans  un  état 
de  nutrition  satisfaisant,  si  sa  température  est  moyenne,  sans 
liypei'therinieni  hypothermie,  lorsque  la  respiration  se  continue 
normalement,  que  le  pouls  n’est  pas  essentiellement  modiüé, 
qu’il  n'existe  pas  de  sucre,  d'albumine  dans  l’urine,  qu'aucun 
phénomène  ne  se  produit  dans  un  autre  appareil  que  le  foie,  il 
est  permis  de  rattaclicr  cliniquement  le  délire  à  l’état  du  foie. 

Cette  conclusion  nous  paraît  particulièrement  vraie  en  ce  qui 
concerne  un  délire  transitoire. 

Est-ce  à  dire  que  le  foie  à  lui  seul  est  cause  du  délire  ?  Au 
même  titre  assurément  que  le  rein  et  le  cœur, ce  qui  no  veut  pas 
dire  qu'il  ne  faille  tenir  compte  de  la  prédisposition.  Pour  tous 
les  phénomènes  nerveux,  plus  encore  peut-être  pour  le  délire, 
la  prédisposition  intervient,  soit  héréditaii’e,  soit  souvent  ac¬ 
quise.  11  existe  par  exemple  un  certain  état  de  détérioration 
antérieure  de  la  cellule  cérébrale  sous  l’iniluence  d’une  cause 
morbide,  telle  que  l’alcoolisme.  Une  lésion  antérieure  peut, 
à  un  moment  donné,  être  réveillée  ;  comme  dans  les  maladies 
du  cœur,  une  lésion  tacite  donne  lieu  subitement  à  une  phéno¬ 
ménologie  même  grave,  sous  rinfluence  d’une  émotion,  d’une 
fatigue. 

Les  causes  adjuvantes, loin  de  contredire  notre  démonstration, 
permettent  de  mieux  comprendre  la  localisation  symptoma-  ■ 
tique. 

En  faveur  du  délire  hépatique  transitoire,  nous  donnons  d’a¬ 
bord  un  exemple  personnel. 

L’observation,  intéressante  à  de  très  nombreux  égards, figure 
dans  sa  totalité  dans  un  autre  chapitre. 

11  s’agit  d’un  malade  de  70  ans,  éthylique,  ayant  présenté  des 
phénomènes  d’intoxication  saturnine,  atteint  d’une  cirrhose 
atrophique  caractérisée  par  un  foie  très  petit,  du  météorisme, 
de  l’ascite,  des  hémorrhagies,  du  prurit,  de  l’urobilinurie. 
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Dans  la  période  préascitique  de  l’affection,  éclatent  des  phé¬ 
nomènes  de  délire  transitoire  que  nous  détachons  de  l’observa¬ 
tion.  Jusqu’alors,  le  malade, soigné  pour  son  affection  hépatique, 
n’avait  eu  aucun  phénomène  cérébral.  Les  phénomènes  durè¬ 
rent  quatre  jours,  puis  disparurent  pendant  plus  de  quatre 
mois,  pour  réapparaître  en  partie  et  constituer  le  syndrome 
nerveux  terminal. 

Le  lendemain  7  jnillel  au  matin,  le  malade  renverse  sa  tasse  de 
lait,  par  suite  d'un  tremblement  qui  avait  apparu,  et  qui  ne  lui  per¬ 
mettait  pas  de  tenir  un  objet  dans  la  main.  En  même  temps  il  était 
pris  de  phénomènes  cérébraux.  11  confondait  son  caleçon  avec  sa 
chemise,  mais  reconnaissait  bien  sa  femme,  élait  peu  loquace,  ne 
déraisonnait  pas  d’une  façon  manifesle.  Au  déjeuner,  il  ne  put  se 
servir  à  cause  de  son  tremblement,  et  on  dut  lui  donner  à  manger 
comme  à  un  enfanl.  «  Comme  un  enfant  aussi, nous  dit  sa  femme, il 
resuçait  les' noyaux  des  cerises  qu'il  avait  mangées.  » 

11  n'offrait  aucune  paralysie. 

Le  8.  Le  Iremblenient  persistait.  Le  malade  avait  mis  son  gilet  à 
la  place  de  son  pantalon.  Sa  femme  rayant  déshabillé  ;  Ce  n’est  pas 
gentil,  dit-il,  je  suis  habillé,  tu  me  déshabilles. 

Ce  joui'-là  il  refusa  d'urinei'  dans  les  vases  d’usage,  et  pissait 
contre  tous  les  meubles,  contre  les  chaises,  la  table,  le  buffel. 

11  était  à  la  fois  plus  affectueux  que  d'habitude,  et  se  plaignait  on 
même  l('m|is  qu’on  lui  fit  des  misères. 

La  nuit  il  resta  assis  sur  son  lit,  poussant  de  grands  bruits  pro¬ 
longés,  fou  fou.  Il  jelait  tout  ce  qui  était  à  sa  portée. 

Le  9.  On  le  cojiduisit  àrbôpilal  Andral,  où  les  phénomènes  céré¬ 
braux  et  le  tremblement  persistèrent  pendant  doux  jours.  Le  trem¬ 
blement  élait  localisé  aux  membres  supérieurs. 

B...  ne  pouvait  tenir  son  verre. 

A  sa  visite  du  lendemain, la  femme  du  malade  fut  surprise.  »  Tout 
avait  disparu  comme  par  enchantement.  » 

Ain.si  le  délire  est  caractéri.sé  ici  par  la  perte  de  la  notion  des 
objets  usuels,  par  la  diminution  du  .sens  moral  qui  le  fait  uriner 
contre  tous  les  meubles,  par  l’excitation  en  vertu  de  laquelle  il 
jette  tout  ce  qu’il  trouve  sous  sa  main,  par  une  affectuosité  exa¬ 
gérée,  par  des  idées  et  des  actes  marqués  au  coin  de  la  niai- 
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sei’ic  et  de  l’enfanlillage  :  il  se  plaint  des  misères  qu’on  lui 
fait  et  resuce  (comme  un  enfant)  des  noyaux  de  cerise. 

11  a  été  transitoire  et  a  duré  en  tout  quatre  jours. 

Comment  expliquer  ces  phénomènes?  11  n’a  existé  aucun  mou¬ 
vement  fébrile  qu'on  puisse  faire  intervenir,  il  ne  s’agit  pas  de 
délire  alcoolique  auquel  ces  phénomènes  ne  ressemblent  pas. 
La  seule  question,  qui  puisse  se  poser,  est  de  savoir  si  les  phé¬ 
nomènes  observés  se  rattachent  à  une  maladie  autochtone  (ra¬ 
mollissement  cérébral)  ou  si  ce  sont  des  troubles  nerveux  sym¬ 
pathiques,  et,  dans  ce  cas,  secondaires  à  l'altération  du  seul  or¬ 
gane  en  cause,  le  foie. 

La  question  se  tranche  par  diverses  considérations  ;  il  n’y  a 
pas  eu  d’ictus,  ni  de  paralysie.  Les  phénomènes  ont  été  transi¬ 
toires.  A  l'autopsie  il  n'a  pas  ôté  constaté  la  moindre  lésion  de 
ramollissement. 

On  peut  répondre  qu'il  s'est  agi  de  troubles  purement  vascu¬ 
laires,  n’allant  pas  jusqu'au  ramollissement.  Remarquons  que 
les  vaisseaux  du  cerveau  ne  sont  pas  touchés  (1),  et  qu'à  une  pé¬ 
riode  ultérieure,  des  phénomènes  analogues  se  sont  produits, 
qui  ont  duré  six  semaines,  sans  laisser  de  trace  macroscopique. 

La  conclusion  s’impose  :  il  s’agit  d'un  délire  transitoire  hé¬ 
patique. 

Quant  aux  symptômes  nerveux  en  eux-mèmes,  faut-il  y 
attacher  une  importance  très  grande?  On  sait  que  les  formes 
que  revêt  le  délire  sont  subordonnées  aux  idiosyncrasies  indi¬ 
viduelles.  Et  cependant  nous  trouverons  des  analogies  entre  ce 
délire  et  les  délires  terminaux  décrits  plus  loin. 

Il  est  possible  d’ailleurs  que,  dans  le  cas  actuel,  le  saturnisme 
et  l’alcoolisme  ayant  agi  antérieurement  sur  les  cellules  céré¬ 
brales,  aient  préparé  la  voie  à  une  autre  intoxication  qui  pro¬ 
voque  alors  le  délire. 

11  est  d'autres  cas  de  délire  hépatique  transitoire. 

Dans  l’observation  1  on  lit  : 

A  sa  sœur  qui  lui  a  rendu  visite,  elle  ne  peut  dire  que  quelques  mots 


(1)V.  p.  102. 
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qui  témoignent  d’un  commencement  de  délire  doux,  sans  agitation. 

Pendant  la  nuit,  délire  très  calme,  peu  loquace,  sans  agitation. 

Le  délire  dure  six  Jours  environ,  entrecoupé  de  coma. 

Nous  tenons  à  mettre  en  relief  trois  faits  de  délire  transitoire 
développés  au  cours  d’affection  chronique  du  foie,  présentés 
à  la  Société  de  Biologie  par  M.  Charrin.  (5oc.  30  juil¬ 

let  1892.) 

Obs.  VI.  —  Le  premier  malade  atteint  de  cirrhose  atrophique 
était  assez  souvent  pris  de  délire  sans  aucune  fièvre  vers  le  soir.  Il 
lui  semblait  le  plus  ordinairement  voir  accourir  des  assassins  ou 
surgir  des  Jlammes  d’incendie. 

Obs.  VIL  —  Le  deuxième,  âgé  de  37 ans,  atteint  d'une  cirrhose  mixte, 
sans  ascite  appréciable,  était  nn  homme  sérieux  ayant  dirigé  un  im¬ 
portant  commerce.  Il  avait  pris  plaisir  à  se  cacher,  à  se  faire  cher¬ 
cher  absolument  comme  font,  entre  eux,  les  enfants.  Ces  symp¬ 
tômes  se  sont  très  amendés  à  la  suite  d’une  amélioration  de  la  lé¬ 
sion  hépatique. 

Obs.  VITI.  —  Le  troisième  cas  concerne  un  cancerprimitif  du  foie. 

Rien  avant  la  période  de  la  cachexie  terminale,  de  l’inanilion  ex¬ 
trême,  alors  que  l’état  général  était,  comme  pour  les  deux  autres, 
relativement  suffisant,  le  délire  s’est  développé  à  diverses  reprises. 

Ce  malade,  on  particnlior,  se  refusait  à  boire,  du  lait  ou  du  bouil¬ 
lon,  déclarant  que  ces  liquides  étaient  extrêmement  chauds,  lui  brû¬ 
laient  la  gorge. 

Fréquemment  il  nous  a  raconté  que  peu  d’instants  avant  la  visite, 
il  avait  subi  l’inspection,  purement  imaginaire  d'ailleurs,  de  10  à  20 
médecins. 

Point  d’antécédents  nerveux  sauf  chez  le  deuxième  malade 
dont  la  mère  était  hystérique. 

-  Le  premier  était  alcoolique.  Au  cours  de  l’observation  il  a  eu 
une  pleuro-pneumonie  qui  a  guéri.  Le  délire  s’était  accru  du¬ 
rant  cette  période  aiguë. 

Pour  le  troisième  on  pourrait  invoquer  l’influence  des  pro¬ 
duits  toxiques  que  Adamkiewicz  a  signalés  dans  le  cancer. 

Les  liens  communs  enti-e  les  trois  malades  sont  les  suivants  : 
.  1°  Affection  chronique  du  foie  ; 

2“  Toxicité  urinaire  considérable;  .  . 
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3°  Accès  de  délire  apyrétique  leur  donnaut  l’apparence  de 
gens  déraisonnables  ; 

•  4°  Le  deuxième  et  le  troisième  ne  retenaient  pas  le  sucre  ali¬ 
mentaire. 

Ces  faits,  le  premier  surtout,  établissent  l’existence  d’un  dé¬ 
lire  hépatique  (1). 

S’appuyant  sur  cette  conclusion,  on  peut,  à  propos  des  cas  où 
le  foie  et  un  autre  organe  tel  que  l’estomac  ont  été  associés 
pour  déterminer  l’apparition  d’un  délire,  essayer  de  faire  la 
part  de  ce  qui  revient  dans  la  production  du  symptôme  à  l’un 
et  l’autre  des  organes. 

II.  Délire  hépatique  terminal.  —  L’existence  du  délire  hépa¬ 
tique  transitoire  conduit  à  la  notion  du  délire  terminal  (2), 

(t)  Nous  n’étudier<ms  pas  ici  le  délire  de  Tictère  grave,  qui  est  soit  tran¬ 
quille  (délire  de  paroles  ou  d'aclion),  soit  furieux  avec  accès  maniaques, 
qui  existe  isolé  ou  aUeruo  avec  d’autres  accidents,  tels  que  le  coma. 
Comme  pour  ce  syndrome,  par  déduction,  on  peut  conclure  que  le  délire 
do  riclèrc  grave  est  dû  parfois  à  l’hépato-toxhémie. 

(2)  Délire  au  cours  d’une  affection  hépatique  ne  veut  pas  dire  ;  délire 
hépatique. 

Nous  avons  pu  expliquer  un  délire  violent  terminal  au  cours  d’une  cir¬ 
rhose  alcoolique  chez  une  l'onuue  par  une  pnchyméningile  récente. 

Dans  trois  cas  où  dos  accidents  cérébrauxoxistaient  en  même  temps  qu’une 
cirrhose  alcoolique, l’alcooJismo  ou  la  tuberculose  pouvaient  rendre  compte 
des  phénomènes  cérébraux,  11  en  est  amsi  dans  l’observation  publiée  ré¬ 
cemment  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux,  par  IM.  Charrin 
(janvier  1896). 

Cf.  Liioi’oi.u  Liivi.  Délire  au  com’s  des  affections  hépatiques.  Arch.  gén, 
de  méd.,  février  1896. 

Dans  un  cas  de  Withl.a,  le  délire  était  le  seul  symptôme  observé  (loc. 
cit.,  p.  1119)  (délire  révélateur).  On  pensa  à  une  fièvre  typho'ide.  A 
raatop.s'ie,  on  .trouva  le  foie  converti  dans  ses  .S/4  en  une  poche  p.ui’u- 
lente.  llien  n’avait  atliré  l’attention  sur  cet  organe.  L’auteur  fait  suivre  .ce 
fait  de  remarques,  et  admet  que  l’empoisonnement  urémique  puisse  être  le 
premier  symptôme  d’une  maladie  oi’ganique  du  foie,  même  d’un  simple 
trouble  fonctionnel. 

Mais  on  peut  objecter  que  toute  poche  purulente,  quel  que  soit  son 
siège,  est  susceptible  de  donner  naissance  à  du  délire. 

Nous-même  avons  vu  survenir  un  délire  calme,  puis  agité,  chez  un  homme 
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mais  avec  des  réserves  encore  plus  grandes,  et  en  tenant  compte 
pour  réliniiner,du  délire  dus  inanitiés.  La  cachexie  et  l’inanition 
expliquent  peut-être  le  délire  subcontinu,  tranquille,  plus  mar¬ 
qué  la  nuit  que  le  jour  qu’on  rencontre  à  la  lin  de  la  cirrhose 
atrophique,  de  rictère  chronique  par  oblitération  du  canal 
cholédoque,  du  cancer  hépatique.  C’est  un  subdelirum  sans 
excitation  nerveuse  qui  cesse  parfois  pour  faire  place  à  un  état 
comateux. 

Le  délire  peut  revêtir  une.  autre  forme,  être  bruyant  et  agité. 

Délire  tranquille  et  délire  violent  peuvent  alterner  d’autre 
part. 

Cependant,  si,  en  dehors  de  tout  alcoolisme  subaigu,  on  voit 
éclater,  six  semaines  avant  la  mort,  un  délire  qui  sera  termi¬ 
nal,  alors  que  le  foie  seul  peut  donner  la  raison  du  phéno¬ 
mène,  il  est  logique  de  considérer  ce  délire  comme  hépatique. 
Nous  faisons  allusion  au  cas,  déjà  cité,  dans  lequel  avait  déjà 
existé  un  délire  transitoire. 

La  longue  durée,  la  succession  de  périodes  de  mieux  et  de 
pis,  de  troubles  de  divers  ordres  (délire,  somnolence,  coma) 
nous  fait  penser  à  la  réalité  de  ce  trouble. 

Un  autre  exemple  mérite  d’être  cité  ici. 

C’est  au  cours  d’un  état  général  encore  satisfaisant  qu’est  ap¬ 
paru  le  délire  terminal. 

Il  s'agit  d'une  cirrliose  avec  ascite  à  marche  l’apide,  développée 
chez  un  arthrilique,  à  éthylisme  douteux,  nécessitant,  tous  les  huit 
à  dix  jours,  une  pouclion  de  fO  à  '12  litres.  Le  dernier  liquide  ro¬ 


de  .32  ans,  atteint  d’nn  cancer  primitif  du  hne.  Le  cancer  évolua  son.s  une 
forme  fébrile  (teinp.  restant  aux  environs  de  .38°), la  maladie  évolua  en  huit 
mois  environ.  A  l'autopsie  on  constata  une  poche  biliaire  suppurée  d'une 
Contenance  de  150  grammes  de  liquide  environ,  aiiücrobien,  déterminée 
par  le  cancer. 

Le  caractère  du  malade  avait  changé  dans  les  derniers  jours,  il  était 
devenu  exigeant  et  capricieux.  Il  réclamait  dill'érentes  choses  ;  quand  on 
lid  apportait  ce  quïl  demandait,  il  n'en  voulait  plus,  d'habitude. 

Y  a-t-il  lieu  de  rattacher  le  délire  au  trouble  de  la  fonction  bépaüque? 
il  y  a  eu  suppuraliou  en  même  temps  que  cancer  du  foie.  La  question 
est  complexe. 
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lire  coiilienl  une  forle  quanliliî  de  sang.  Le  malade,  à  la  suite  de 
cel.le  ponction,  a  qmdqnes  coliques  abdominales  ;  il  est  pris,  con¬ 
sécutivement, de  diarrhée  l'orlement  colorée  qu'il  a  déjà  ressentie  à 
plusieurs  reprises  et  qui  a  disparu.  I.es  23  et  24  août  on  a  été  frappé 
de  la  somnolence  du  malade.  A  plusieurs  reprises,  en  traversant' la 
salle  dans  le  jour,  nous  rn.vons  Irouvé  endormi  I.es  phénomènes 
délirnuls  ont  commemîé  le  24  août  dans  la  nuit,  he  malade  s’est - 
levé,  a  fait  à  plusieurs  reprises  le  lonr  de  son  lit,  est  allé  s’asseoir 
sur  la  chaise  de  son  voisi}),  iiuis  l’a  lirée  au  milieu  de  la  salle,  a 
voulu  aller  au  cabinet,  s’est  trompé  de  porte,  est  sorti  sur  le,  carré. 
Uameué  par  l’inUrmier  à  son  lit,  il  u'a  pas  dit  un  motet  s'est  re¬ 
couché.  Le  matin  il  s'{^st  levé  pour  aller  à  la  selle,  a  uriné  à  terre. 
On  le  Irouve  endormi  au  moment  de  la.  visite,  ou  le  l'éveillm  II  ne 
répond  pas  volontiers  aux  qinîstions  qu’on  lui  pose.  Toutes  ses  ré¬ 
ponses  sont  em|.ireintes  de  niaiserie  et  indiquent  une.  amnésie  ré- 
C('nle  marquée.  Parfois  à  laqueslion  la  plus  simple  il  répond  :  «  Je 
tie  sais  pas,  ou  je  ne  me  rappelle  plus  »  de  la  façon  d'ailleurs  la 
plus  indiiïérenle.  Il  conrond  son  crachoir  et  sa  tahh-  de  nuit. 

11  ne  .sait  pas  m’avoir  vu  ;  c’est  la  première  fois  ([ue  vous  me 
voyez'?  «  Oui.  »  Mais  ji;  suis  venu  vous  voir  dans  la  soirée  (ce  qui 
est  inexact).  «  Oui  «  —  .Sa  mémoire  des  faits  anciens  est  également 
touchée.  Il  ne  sait  plus  son  âge  (il  a  üo  ans).  Ou  lui  dit  :  Vous  avez 
78  an.s,  il  répond  ;  Oui.  11  ne  peut  retrouver  sou  prénom. 

Ses  opérations  intellectuelles  s’accomplissent  ainsi  en  général  :  il 
est  très  lent  à  i;ompreudro  ce  qu’on  lui  dit,  très  lent  à  y  répondre, 
mais  une  fois  qu'il  a  trouvé  une  ré|)nnse,  il  la.  répète  constamment. 
Nous  lui  demandons  où  il  est  eu  c(!  moment;  il  répond  d’abord  : 
<1  Ici  »;  au  bout  d’uu  certain  temps  il  arrive  à  trouver  »  .Saint-An¬ 
toine  ».  Vous  n’êtes  pas  salle  Magc.mdie?  il  répond  encore  «  Saint- 
Antoine  ».  Dans  quelle  salle  ôtes-vous,  lui  demandons-nous  alors. 
11  répond  «  .Saint-Auloine  ». 

Le  môme  fait  nous  frappe  quand  nous  demandons  le  produit  de 
multiplication  de  8  X  8  ;  H  ne  répond  pas.  Nous  lui  adressons  alors 
d'abtres  questions.  Au  bout  de  cinq  minutes  environ,  il  dit,  sans 
rime  ni  raison  ;  «  ‘8  fois  8,  28  »  et,  fi  partir  de  ce  moment,  il  répète 
à  plusieurs  reprises  :  «  8  fois  8  ». 

II  accuse,  en  outre,  un  certain  contentement.  On  lui  dit  ;  Ça  ne 
va  pas,  il  dit  :  «  Mais  si  », 

Dans  ses  actes  on  retrouve  la  môme  lenteur  :  le  malade  se  lève 
et  va  s’accroupir  ii  côté  de  sa  table  do  nuit.  Au  bout  d’uii  certain 
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temps,  nous  l’engageons  à.  so  couclier.  II  arrive  à  se  ijisser  sur  son 
lit,  se  tourne  tout  d’abord  du  côté  de  ses  oreillers  qu’il  froisse  plu¬ 
tôt  qu’il  n'arrange,  puis,  lentement,  il  revieut  fa.cc  en  avani,  reste 
mi-assis  sur  son  lit,  les  Jambes  comme  elles  se  Ixouvaiejit,  et  ne 
parvient  pas  à  tiicr  les  draps  à  lui. 

Nous  ai'i'ivons  à  faire  lii'e  au  malade  quelr[ues  gros  caractères,  il 
lit  lentement,  ne  se  rappidle  pas  ce  qu’il  a  lu. 

Quant  à  récriture,  elle  offre  celte  |iarticularité  ;  le  malade  veut 
écrire  sou  nom  (Iluinet).  La  première  lidlre  est  mab formée;.  Arrivé  à 
la  lettre  IJ,  il  laréiiète  indéfiniment..  Il  y  a,  seinble-t-il,  une  opéra¬ 
tion  analogue  à  celle,  qui  lui  fait  jajpéter  plusieurs  fois  le  même 
mot  ou  la  meme  plirase. 

Nous  avons  eu  l'occasion  d’observer,  chez  uii  autre  malade  qui 
avait  eu  du  délire  et  de  l’urobilinurie,  peut-être  sous  la.  dépen¬ 
dance  d’une  même  cause  inh'ctieuse,  ce  même  phénomène  très  ac¬ 
centué  dans  la  jiarole  et  dans  l’écriture. 

Il  est  de  même  signalé  plus  haut  dans  le  cas  do  délire  transi- 

En  somme,  délire  calme,  peu  loquace,  caractérisé  surtoul  par  de 
rincohérenoe  des  idées,  de  rincohérence  des  actes,  avec  affaiblisse¬ 
ment  considérable  de  rintelligence  et  de  la  mémoire,  le  tout  sur¬ 
venant  au  milieu  d’un  élut  général co'nvenable,'quelques  jours  après, 
une  ponction  dans  un  cas  de  cirrhose  à  évolution  ra.pide. 

Nous  considérons  comme  hépatique  le  délire  survenant  au 
cours  de  phénomènes  nerveux  raltachables  nettement  au  foie 
(parcolepsie  hépatique). 

Ce  délire  terminal  a  été  seulement  nocturne  : 

'  Deux  nuits  avant  sa  mort  le  malade  se  lève,  va  délit  en  lit;  quand 
cm  lui  demande  on  il  va,  il  ue  répond  pas,  fait  volte-face  et  se  dirige 
du  côté  opposé.  Au  veilleur  c{ui  l'arrête  il  dit  :  «  Je  vais  retrouver 
la  grosse  dame.  Elle  m’attend.  Tu  vois  bien  qu’elle  m’appelle.  >>  Au 
matin,  il  ne  se  souvient  pas.  La  nuit  suivante  il  a  appelé  plusieurs 
fois  sa  sœur.  Il  s’est  levé  à  2  reprises.  La  t^’^fois,  il  est  allé  s'asseoir 
sur  une  chaise  et  a  été  replacé  dans  son  lit.  La  2«  fois,  à,  peine 
éloigné  du  lit,  il  tombe  sur  les  genoux.  A  partir  de  2  heures  du 
malin  il  a  causé  tout  haut,  sans  qu’on  comprenuc  ce  qu’il  dit.  Le 
matin  il  répond  aux  questions  qu’on  lui  pose  et  qu’il  comprend  avec 
précision. 
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Dans  les  cas  rjuc  nous  avons  cités  à  l'appui  de  la  réalité  d'un 
délire  hépaliqiie  ^transitoire  ou  lerniinnl)  la  forme  de  la  lésion 
varie  (hépatite  infectieuse,  cirrhose,  cancerj.  Mais  la  cellule 
hépatique  est  touchée.  Cette  condition  est-elle  nécessaire,  est- 
elle  suffisante?  Dans  certains  cas  l’intervention  de  la  prédispo¬ 
sition  individuelle  confirmée  par  l’hérédité  (ohs.  VII)  fait  pres¬ 
sentir  qu’elle  existe  peut-être  dans  des  cas  où  elle  n’apparaît 
pas  dans  la  recherche  clinique.  Il  faut  tenir  compte,  d’autre 
part,  de  la  prédi.sposition  acquise,  telle  que  la  produit  l'alcoo¬ 
lisme. 

Dans  l’obs.  XVI  le  délire  transitoire  a  apparu  dans  la  période 
préascitique.  On  peut  donc  inscrire  le  délire  parmi  les  petits 
signes  de  la  cirrhose. 

Il  ne  nous  est  pas  encore  possible,  avec  les  faits  que  nous 
avons  observés,  de  fixer  les  conditions  d’apparition  ni  les 
caractères  du  délire  hépatique  : 

Dans  nos  cas,  il  s’agit  d’un  délire  tranquille,  de  paroles  et 
d’actions,  caractérisé  surtout  par  de  l’incohérence,  de  la  niai¬ 
serie,  et  des  actes  enfantins,  mais  le  délire  étant  fonction  de 
l’individu,  il  est  permis  de  concevoir  d'autres  formes  de  dé¬ 
lire.  Nous  verrons  plus  loin  certains  sjmdromes  simulateurs 
d’affections  classées. 

Un  point  est  frappant  :  c’est  la  rareté  des  observations  de 
délire  hépatique.  La  rareté  dos  faits  est-elle  réelle  et  comment 
l’expliquer? 

11  faut  remarquer  que  les  phénomènes  ne  sont  pas  toujours 
bruyants,  qu'ils  éclatent  souvent  la  nuit,  qu’il  est  nécessaire 
de  les  rechercher;  qu’ils  se  produisent  souvent  à  la  fin  delà 
maladie.  Leur  pronostic  étant  alors  fatal  à  brève  échéance,  ils 
sont  peu  étudiés. 

Leur  étude  est  d’ailleurs  empêchée  par  la  difficulté  même  du 
sujet  :  maladies  infectieuses  terminales  qui  provoquent  le 
délire  pouvant  survenir  à  la  fin  d’une  cirrhose,  alcool  ayant  pro¬ 
voqué  la  cirrhose  donnant  lieu  à  des  phénomènes  cérébraux, 
inanition. 

D'antre  part,  l’insuffisance  hépatique  qui  est  souvent  l’achè- 
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venient  des  afï'ections  chroniques  du  foie,  provoque  le  syn¬ 
drome  de  l’ictère  grave  ;  le  délire  fait  partie  do  la  symptoma¬ 
tologie  finale,  mais  c’est  un  délire  classé  et  qui  ne  dépend  pas 
toujours  ou  exclusivement  du  foie. 

Cependant  la  rareté  n’est  peut-être  qu’apparente.  L’attention 
fixée  directement  sur  cette  question,  les  faits  observés  seront 
peut-être  plus  fréquents. 

Mais  il  se  faut  délier  des  cas  où  le  délire,  au  cours  d’une 
affection  hépatique,  sera  considéré  comme  d’origine  hépatique, 
sans  qu’il  soit  tenu  compte  des  causes  d’erreur. 

La  rareté  des  faits  admis  au  moins  dans  une  certaine  mesure, 
on  peut  tenter  de  l’expliquer  ; 

Chez  les  chiens,  on  le  verra  plus  loin,  la  fistule  d’Eck  pro¬ 
voque  constamment  dos  phénomènes  nerveux.  C’est  qu’il  y  a, 
dans  ce  cas,  une  suppression  brusque  du  foie;  à  l’état  patho¬ 
logique  sauf  dans  l’ictère  grave,  la  destruction  du  foie  se  fait 
lentement  et  souvent  des  hépatiques  meurent  d’une  façon  acci¬ 
dentelle  (non  hépatique)  avant  que  leur  foie  soit  suffisamment 
détruit. 

Une  autre  remarque  mérite  d’étre  faite  qui  s’applique  à  tous 
les  phénomènes  nerveux  aussi  bien  qu’au  délire. 

On  trouve  pendant  la  vie,  dans  les  autopsies,  des  foies  très 
modifiés  sans  qu’il  y  ait  eu  de  délire  ni  d’autres  phénomènes. 

11  s’agit,  dans  ces  cas,  de  gros  foies  graisseux,  de  gros  foies 
amyloïdes,  à  symptomatologie  latente.  On  répondra  à  cette 
objection  par  la  distinction  intéressante  que  Mya  fait  entre  les 
foies  graisseux  hypertrophiés  et  les  foies  graisseux  et  atro¬ 
phiés. 

\\l. Délire  hépatique  de  l'intoxication  alcoolique  et pliosphorée. 
—  Ce  qui  unit  tous  les  faits  précédents,  c’est  la  lésion  de  la  cel¬ 
lule  hépatique.  Mais  la  cellule  hépatique  se  prend  primi¬ 
tivement,  pour  son  propre  compte,  en  dehors  de  toute  affection 
chronique  du  foie,  sous  l’influence  d’une  intoxication,  par 
exemple,  ce  qui  nous  conduit  à  envisager  le  délire  dans  deux 
intoxications  à  maximum  hépatique:  intoxication  par  le  phos¬ 
phore,  et  surtout  délire  hépatique  de  l’intoxication  alcoolique. 
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En  dehors  des  phénomènes  nerveux  qui  sont  le  résultat 
de  rempoisonnenient  par  le  phosphore,  on  observe  d'autres 
troubles  nerveux  dus  à  l’intoxication  phosphorée.  Les  accidents 
liés  au  phosphore  sont  terminés.  Le  foie  reste  ])roi'ondément 
lésé,  comme  le  prouvent  les  autopsies.  Et  alors  se  développe 
une  forme  caractérisée  par  une  excitation  générale  qui  domine 
jusqu'à  la  mort  (Tardieu). 

Klippel  s’est  attaché  à  montrer  le  rôle  possible  du  foie  dans 
certains  délires  alcooliques. —  Il  est  bon  de  rappeler  que, d’après 
Grilli,  les  cirrhoses  sont  rares  chez  les  aliénés  môme  alcoor 
liques.  Il  n’a  observé  en  trois  ans,  sur  un  personnel  de  400  ma¬ 
lades  et  de  800  aliénés,  que  0  cas  de  cirrhose  chez  4  hommes 
et  2  femmes.  D’aulre  part,  les  troubles  mentaux  au  cours  des 
maladies  hépatiques,  môme  d’origine  alcoolique,  sont  rares 
pour  lui.  Dans  sa  pratique  privée,  il  a  observé  deux  fois  des 
troubles  mentaux  chez  des  cirrhotiques.  11  s’agit  de  délire  alcoo¬ 
lique  qui  a  guéri.  Les  malades  n’ont  présenté,  à  la  suite,  au¬ 
cun  troidjle  de  sensibilité,  ni  aucun  phénomène  caractéristique 
de  l’alcoolisme  chronique.  (1) 

Pour  Klif)pel  (2),  un  malade  alcoolique,  intoxiqué  de  cause 
externe,  peut  devenir  facilement  un  hépatique.  Les  lésions  se 
proiluisent  insidieusement  et  se  constituent  définitivement.  Du 
fait  de  son  altération  hépatique,  il  peut  présenter  des  accidents 
«  para-alcooliques  ». 

L'observation  qu’il  publie  à  l’appui  de  sa  thèse  concerne 
une  malade  atteinte  de  troubles  attestant  une  intoxication  chro¬ 
nique  iiar  l’alcool,  avec  les  symptômes  cérébraux  que  com¬ 
porte  cette  intoxication,  dans  ses  formes  légères,  et  offrant 
brusquement  un  délire  d’une  autre  forme,  un  délire  faisant 
songer  d’abord  à  un  délire  fébrile,  tandis  que,  d’autre  part, 
l'autopsie  démontrait  une  destruction  complète  du  foie. 


(1)  lÎM  ce  qui  nous  cojK.'onie,  nous  avons  observé  1-1  fois  dos  i)héno- 
niénos  de  délire  au  cours  (rall'cctions  liépaliqiies  confirmées  (cirrhose, 
cancer,  etc.).  Cf  Liioi'or.n  Lévr.  Ar ch.  gé n  .  de  in é d .,  l'"'  fév.  18S)6. 

(2)  Ki.ii’pki,..  De  l’nrig.  hép.  de  certains  délires  des  aie.  Ann.  médico- 
psych.,  1894,  p.  262. 
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Il  insiste  sur  le  changement  brusque  de  la  symptomatologie, 
sur  le  délire  aigu  avec  confusion  mentale,  succédant  à  des 
accidents  à  évolution  lente  ;  sur  le  délire  à  allures  graves  entraî¬ 
nant  un  pronostic  sérieux,  au  cours  d'une  affection  chronique, 
sans  gravité  immédiate;  sur  la  brusque  intervention  de  l’auto- 
intoxication  d'origine  hépatique  donnant  aux  symptômes  une 
face  nouvelle  (obs.  IX). 

OusKiivATio.N  IX.  [Klippel,  in  Ann.  médico-psych..,  t.  XX,  1894,  p.260.) 
D'un  cas  de  délire  aigu  avec  confusion  mentale  survenant  au  cours 
d’une  affection  hépatique  destructive. 

La  malade  qui  nous  intéresse,  âgée  de  41  ans,  élait  fille  d'un  père 
alcoolique  el  syphilitique,  mère  de  deux  enranis,  l’un  lié  à  terme, 
et  mort,  huit  mois  après,  de  convulsions;  l’autre,  né  à  7  mois, 
n’ayant  vécu  que  rpielques  heures. 

Elle  avait  eu  une  fièvre  typhoïde  à  18  ans,  en  élait  très  affaiblie 
au  point  de  vue  inteilectuol;  une  bronchite  à.  28  ans,  mal  soignée  ; 
heimoptysies  (?)  il  y  a  trois  ans,  au  nombre  de  sept  en  quelques  mois. 

Iléglée  à  21  ans  seulement. 

Depuis  son  bas  âge  ou  l’avait  habituée  à  boire  de  l’eau-de-vie  de 
marc,  habitude  qu'elle  avait  conservée. 

Faisant  habituellement  usage  île  boissons  alcooliques,  il  y  a 
dix  ans,  lors  de  son  mariage,  son  mari  avait  noté  chez  elle  des 
cauchemars  la  nuit;  parfois  des  idées  sombres  et  des  idées  vagues  de 
suicide,  des  hallucinations  de  la  vue  (toute  éveillée  elle  voyait  des 
serpents,  des  rats,  des  chiens,  dos  objets  imaginaires).  Ces  signes, 
d’après  lui,  devaient  déjà  exister  avant  leur  union. 

Depuis  cinq  ans,  vomissements  glaireux,  tous  les  matins  à  son 
réveil.  Depuis  son  mariage  elle  prenait  tous  les  matins  un  verre  de 
vulnéraire,  buvait  un  demi-litre  de  vin  et  quelquefois  plus  à  chaque 
repas,  prenait  habituellement  son  café  avec  un  petit  verre  d’eau-do- 
vie  de  marc.  Cependant  elle  ne  s'est  jamais  livrée  à  de  grands  excès. 

Depuis  un  mois  avant  son  entrée  à  l’asile,  se  sentant  fatiguée,  elle 
buvait  quelques  grogs  par  jour. 

En  somme,  ce  que  nous  devons  surtout  retenir  chez  cette  malade, 
c’est  qu’elle  était  alcoolique  de  vieille  date. 

En  outre  de  ces  symptômes  d’alcoolisme,  cauchemars,  liallucina- 
tions  de  la  vue,  pituites,  la  malade  L....  présentait,  depuis  deux  ans 
et  par  intervalles,  des  défaillances  dans  la  mémoire  ;  «  était-on  venu 
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clemandcr  son  mari,  elle  oubliait  de  le  lui  dire  ;  sortait-elle  pour 
acheter  quelque  chose,  elle  oubliait  de  l’acheter  ». 

Tels  sont  les  symptômes  qu’a  présentés  celte  malade,  jusqu'au 
moment  où  a  éclaté  le  délire  aigu  qui  va  maintenant  nous  occuper. 

Le  tii  novembre  1893,  la  malade  en  déjeunant  devient  subitement 
triste  ;  clic  croit  avoir  malagi  envers  son  mari,  elle  se  rnetà  genoux, 
lui  demande  de  lui  pardonner  tout  le  mal  qu’elle  lui  a  fait,  se  met 
à  pleurer.  Get  état  mélancolique  persiste  pendant  une  heure  et  fait 
place  à  un  délire  aigu  à  forme  maniaque. 

La  malade  se  met  à  crier,  à  chanter  des  phrases  incohérentes, 
des  mots  sans  suite,  pleure  par  intervalles  et  compte  de  1  jusqu’à 
bO  plusieurs  fois  de  suite,  sans  suivre  la  série  dos  chilïres  ;  elle  mar¬ 
motte  des  paroles  sans  ordre,  s’agite  sur  son  lit,  présente  par  inter¬ 
valles  des  mouvements  de  carphologie  et  ne  distingue  plus  rien  de 
son  entourage. 

Toute  la  nuit  du  Ib  novembre,  cet  état  persiste,  son  mari  est 
obligé  de  la  veiller  et  do  la  maintenir  dans  son  lit.  Pas  de  lièvre  ;  le 
pouls  bat  à  7b  par  minute. 

Le  16.  Son  mari  voyant  que  sa  femme  ne  mangeait  plus,  que  son 
état  délirant  ne  changeait  pas,  fait  appeler  un  médecin  ;  celui-ci 
ordonne  du  bromure  à  haute  dose. 

Le  17.  Le  médecin  de  la  famille,  voyant  qu’il  n’y  avait  aucune 
modification  dans  l’état  de  sa  malade,  demande  en  consultation  un 
médecin  aliéniste. 

Pendant  la  nuit  du  17,  l’insomnie  continue;  même  état  d’agi¬ 
tation. 

Le  18.  La  malade  est  vue  chez  elle  par,  M.  le  D''  Vallon,  qui  a  bien 
voulu  nous  communiquer  le  résultat  de  son  examen  clinique. 

Pas  de  lièvre,  la  peau  était  fraîche,  le  pouls  un  peu  fréquent  à  90. 

Rien  à  l’auscultation. 

L’étal  de  la  malade  était  celui  qu’on  observe  dans  un  accès  de 
délire  aigu  avec  confusion  mentale. 

On  pouvait  songer  à  un  délire  fébrile  devant  ce  tableau  clinique, 
mais  la  fièvre  n’existait  pas,  et  l’examen  des  poumons  n’avait  pas 
révélé  de  lésions. 

Dans  ces  conditions,  M.  Vallon  délivre  le  certificat  suivant  : 

«  Etat  d’excitation  cérébrale  prenant  par  moment  les  caractères 
d'excitation  maniaque;  désordre  dans  les  actes  et  les  idées,  loqua¬ 
cité,  propos  incohérents. 

«  Elle  pousse  des  liurlcments  qui  éveillent  l’attention  des  voisins 
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et  renflent  Iriis  pûuiblo  l’exislence  des  personnes  qui  l’entourent.» 

L’ugitatiou  et  l’insomnie  continuent.  Notons  que  jusqu’ici  la  ma¬ 
lade  n’avait  rien  ])résent(;  du  côté  des  jioumons. 

Le  19.  La  maladie  est  amenée  à  Saintc^-Anne  ;  à  son  arrivéi;,  nous 
constatons  un  état  dypsnéique  des  plus  marqués,  les  lèvres  et  les 
pommettes  sont  cyanosées,  les  extrémités  violacées,  les  veines  du 
cou  gonflées.  Le  pouls  était  rapide,  petit  et  irrégulier,  battant  à  Ida 
piu' minute,  la  température  était  de  38“,6  le  soir  à  7  heures. 

L’examen  îles  poumons  révèle  des  râles  disséminés  et  çà  et  là  de 
la  rudesse  res))iratoire  ;  pas  d’œdème  des  membres  inférieurs. 

Circulation  veineuse  collatérale  abdominale  très  marquée.  Le  foie 
à  la  percussion  paraît  un  peu  diminué  de  volume. 

Les  signes  psychiques  ont  fait  place  à  un  état  sub-comateux  dont 
on  tire  difficilement  la  malade. 

La  mort  arrive  le  20  novembre  à  ü  lieuies  du  .soir. 

Autopsie  faite  le  22  novembre  1893. 

Ceneau.  —  Les  méninges- présentent  de  la  congestion  œdéma- 

La  décortication  du  cerveau  est  facile  ctne  laisse  aucune  érosion, 
aucun  dépoli.  Les  circonvolutions  sont  bien  développées  ;  la  3“  fron¬ 
tale  des  deux  côtés  offre  des  plis  siqqdémentaires,  la  scissure  de 
Sylvius  est  très  large,  laissant  bien  voir  l’insula,  bien  que  le  cerveau 
ait  conservé  sa  consistance  normale.  On  remarque  d’ailleurs  que 
cette  scissure  se  prolonge  eu  continuité  directe  dans  le  lobe  pa¬ 
riétal.  Cette  anomalie  existe  des  deux  côtés. 

A  la  coupe  le  cerveau  est  sain.  Les  vaisseaux  sont  légèrement 
congestionnés.  Les  ventricules  sont  normaux.  Il  n’y  a  pas  d’athé- 
rome  des  artères  de  la  base  du  crâne.  Le  bulbe  et  le  cervelet 
n’offrent  rien  de  remarquable.  La  moelle  n’a  pas  été  examinée. 

Poumon. — Des  deux  côtés  il  existe  de  la  congestion  marquée. 
Du  côté  droit,  il  y  a  de  plus  des  adhérences  blanches'.fîlanienteuses, 
d’aspect  fibreux  et  anciennes.  De  plus,  au  sommel,  on  remarque 
un  petit  nodule  dur  et  blanchâtre,  qui  paraît  être  la  transformation 
scléreuse  d’un  ancien  noyau  tuberculeux.  Pas  d’autres  lésions 
tuberculeuses. 

Cœur.  —  Il  est  assez  volumineux, mou,  flasque,  sans  lésion  d’ori- 
lice  autre  que  la  dilatation  due  à  l’état  flasque  du  myocarde. 

Foie.  —  Il  se  présente  avec  des  caractères  particuliers  qui  attes¬ 
tent  à  première  vue  une  altération  profonde  du  parenchyme.  La 
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décoloration  y  est  complète  et  offre  la  teinte  Jaune  paille.  Le  volume 
de  l’organe  semble  au-dessous  de  la  normale,  sou  poids  n’est 
que  de  t.2S0  grammes.  La  l'orme  est  bien  conservée,  sans  irrégula¬ 
rités  à  la  surface,  sans  épaississement  de  la  cap.side  qui  est  trans¬ 
parente,  sans  nodules  de  cirrhose.  La  coloration  jaune  paille  est 
uniforme  et  ne  permet  pas  de  distinguer  do  poinis  rouges,  répon¬ 
dant  aux  veines  centrales  du  lobule.  L’ischémie  est  complète  ;  sur 
les  coupes  il  ne  s’écoule  pas  de  sang  et  la  coloration  ainsi  que  l’as¬ 
pect  sont  les  mêmes  qu’à  la  surface.  La  consistance  du  paren¬ 
chyme  est  Ilasque  et  pâteuse,  et  l’ongle  pénètre  facilement  dans  la 
substance  hépatique.  11  ne  paraît  pas  y  avoir  do  cirrhose,  mais 
seulement  une  dégénérescence  profonde  observée  sur  toute  l’éten¬ 
due  de  l’organe. 

La  rate  est  petite  avec  une  capsule  épaisse,  de  consistance  plutôt 
ferme. 

Les  r(!ins  ont  un  volume  moyen.  La  subslance  corticale  est  bien 
développée;  sa  coloration  est  plutôt  pâle  avec  des  arborisations 
vasculaires.  La.  décortication  est  noi'inale.  La  surface  est  lisse.  La 
.substance  médullaire  aune  couleur  rougeâtre. 

Le  tissu  cellulaire  des  membres  et  du  tronc  présente  une  adiposité 
assci',  marquée.  Pas  d'infiltration. 

Examen  hislo Logique  du  foie.  —  1“  Examen  des  cellules  ht'paliques 
du  foie  par  dissociation.  —  Les  cellules  ont  une  forme  qui,  le  plus 
souvent,  est  parfaitement  ronde.  Leur  volume  est  très  vaiàable  de 
rune  à  l'autre.  Tantôt  elles  sont  beaucoup  plus  grosses  i[ue  nor¬ 
malement,  tantôt  plus  petites. 

Elles  offrent  d(mx  aspects  diff'érents  : 

Les  unes  ont  un  protoplasma  clair  et  hyalin  dans  lef|uel  on  voit  : 
f°  de  grosses  granulations  vertes  ;  2°  des  granulations  moyennes  qui 
sont  ocreuses  ;  3“  des  granulalions  plus  petites  qui  sont  noires. 

Ces  dilîérentos  couleurs  tranchent  h.'s  unes  sur  les  autres  et  sur 
le  protoplasma  de  la  cellule,  qui  est  clair  et  liyalin.  Aucun  noyau 
n’est  visible  dans  ces  éléments. 

Les  autres  sont  des  cellules  transformées  en  grosses  vésicules 
adipeuses.  Dans  beaucoup  on  voit  le  noyau.  Ou  bien  ce  sont  des 
cellules  remplies  de  fines  granulations  graisseuses  manquant  com¬ 
plètement  do  noyau.  Ce  dernier  peut  être  reconnu  cependant  dans 
quelques-unes  de  cos  cellules  après  action  de  l’alcool. 

2“  Examen  du  foie  sur  les  coupes  histologiques.  —  Ce  qui  frappe 
T.  178.  3 
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toul  d’abord,  c’est  l’éUil  de.  dégéudresceiice  grais.seuse  qui  l’emporte 
sur  l’alléralion  granulo-pigmeiilaire. 

Le  lobule  hépatique  est  e.ii  état  de  dégénéi'osceuce  graisseuse 
totale.  Les  cellules  sont  traii.slbrmées  eu  vésicules  adipeuses  ;  cette 
lésion  atteint  partout  le  même  degré,  de  sorte  que  le  lobule  n’est 
plus  distinct  (jue  par  la  présence  des  vaisseau.K  sus-liépaliques  au 
centre  du  lobule  dégénéré  et  des  vaisscau.x  portes  à  la  périphérie. 

On  ne  distingue  pas  de  zone  péi'i-sus-lié])atique  de  cellules  hépa¬ 
tiques  normales  ;  de  sorte  qu’on  n'a  pas  l’aspect  du  lobule  hépa¬ 
tique  interverti  ;  le  lobule  liépaliquc  estfi'appé  on  masse. 

Dans  beaucoup  de  cellules,  on  trouve  encore  un  noyau  disLinct  et 
refoulé  à  la  péi’iphéric  du  protoplasma  par  la.  goutte  graisseuse  qui 
le  remplil  tout  entier. 

Au  milieu  de  cette  transformation  on  rencontre  encore  quelques 
cellules  ayant  un  anire  aspect.  Celles-ci  sont  hyalines  cl  contien- 
iient  de  Unes  gontteletles  graisseuses,  des  blocs  do  pigment  de 
coloration  olive,  des  amas  granulou.v  et  iiTégiiliers  de  pigment 
brun  rouge.  Les  noyaux  sont  atrophiés  ou  absents  de  ces  cellules, 
ou  masqués  par  les  amas  granuleux. 

Les  vaisseaux  cajullaires  du  lobule  sont  exsangues. 

Les  veines  sus-lié.|)atiquos  et  les  veines  polies  paraissent  saines. 

Dans  quelques  points  seulement  on  voit  un  certain  degré  d’in-  . 
llammatioii  récente  caractérisée  par  des  cellules  eml.iryonnaires. 

Los  canaux  biliaires  contieiincut  quelques  infarctus  biliaires  et 
offrent  de  la  tuméfacLion  des  endothéliums. 

Ce  qui,  en  résumé,  caractérise  la  lésion,  c’est  la  diffusion  des 
lésions  de  la  cellule  liépalique,  non  seulement  envisagée  par  rap¬ 
port  au  lobule,  mais  aussi  par  rapport  au  foie  tout  entier. 

Examen  hisloloijique  des  centres  nerveux.  —  On  ne  trouve  daus 
le  cerveau  aucune  lésion  inllammatoirc  ni  scléreuse.  Mais  les  vais- 
seau.x  et  les  cellules  corticales  présentent  de  la  dégénérescence 
graisseuse,  caractérisée  dans  les  vaisseaux  par  des  amas  granuleux 
pigmentaires  et  graisseux,  et  dans  les  cellules  par  ces  mêmes  gra- 
milalioiis  occupant  le  protoplasma  et  s’accompaguanl.  d’un  certain 
degré  d’atrophie  des  éléments  nobles.  Les  tubes  nerveux  de  l’écorce 
et  de  la  substance  blanche  .sont  à  peu  près  sains. 

Ces  lésions  cérébrales  sont,  de  toute  évidence,  de  date  assez 
anoienne, 

Klippel  avait  déjà,  au  Congrès  de  La  Rochelle  (août  1893, 
Congrès  des  médecins  aliénistes  de  France),  l'ait  intervenir 
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raulo-inloxicaliüiipaT  le  foie,  dans  la  palhogénie  du  délire  al¬ 
coolique.  D’aulre  part  il  a  remarqué,  4  l'ois  sur5,  des  lésions  pro¬ 
fondes  du  foie  chez  dos  alcooliques  aliénés,  alors  que,  dit-il  : 
«  Chez  les  alcooliques  n’ayant  pas  présenté  de  délire,  la  cir¬ 
rhose  atrophique  est  loin  do  se  présenter  avec  cette  fré¬ 
quence.  »  11  insiste  sur  la  non-guérison  fréquente  des  délires 
et  démences  alcooliques  après  la  suppression  de  l’alcool  ;  «  On 
est  autorisé  à  soupçonner  et  à  rechercher  les  lésions  du  foie 
chez  tout  alcoolique  qui  délire  à  long-ne  échéance,  après  la  sup¬ 
pression  de  l'alcool.  »  —  Mais  les  lésions  du  cerveau  ne  sont- 
elles  pas  persistantes,  et  ne  vont-elles  pas,  elles  aussi,  en  s’ac¬ 
centuant  '? 

Si  l'on  admet  l’opinion  de  Klippel,  si  mémo,  chez  des  alcoo¬ 
liques,  le  délire  peut  être  en  rapport  avec  une  affection  hépa¬ 
tique,  no  peut-on  se  demander  quel  est  le  rôle  du  foie  dans  les 
cas  de  psychose  polynévritique?  C’est  qu’en  effet  Martin 
Brasch  (1)  note,  dans  cette  alfcction,  l’existence  d'urobilinurie, 
qui  disparut,  en  mémo  temps  que  les  troubles  psychiques  s’at¬ 
ténuèrent. 

Chez  un  malade  de  Vaughan  Harley  (2)  l'urobilinurie  coexis¬ 
tait  avec  les  troubles  de  la  psychopathie  névritique.  Enfin,  dans 
O  observations  de  cérébropathie  toxémiquo,  liorsako-w  (3)  a 
mentionné  la  coloi-ation  rouge  foncé  des  urines. 

On  pourrait  même  aller  plus  loin.  Le  délire  au  cours  des 
affections  aiguës  n’existe-t-il  pas  plus  fréquemment  chez  les 
alcooliques  à  cause  de  leur  foie  ?  car  il  est  constant  de  trouver 
dans  leur  urine  de  rurobiline. 

Enfin,  nouvelle  question  ;  Quelle  est  la  part  qui  revient  au 
foie,  étant  données  les  altérations  qu’on  trouve  d’habitude  à 
l’autopsie,  dans  les  cas  de  déliriuin  tremens  ? 

M.  Cassaët  a  publié  une  observation  {Soc.  BioL,  novem¬ 
bre  1894)  pour  démontrer  la  suppression  momentanée  des 
fonctions  hépatiques  dans  l’alcoolisme  aigu  et  semble  porté  à 


(1)  (2)  (3)Cltij.s  par  B.-uiinski.  Névrites.  Traité  do  médecine  Charcot- 
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adinctlre  l’influence  du  iiuiuvais  l'onclionnemonL  du  J'oie  sur  la 
production  du  délire. 

lY.  Syndromes  mentaux,  d'origine  répatioue.  —  Foliu  liépa- 
tique.  —  Ce  n'est  pas  là  question  nouvelle.  Sans  parler  des 
auteurs  qui  accordaient  au  tempérament  liilieux  une  grande 
influence  sur  le  développement  de  la  mélancolie,  sans  parler 
d'Hippocrate,  d’Arétée  de  Cappadoce,  de  Celse,  de  Galien, 
etc.  (1),  pour  Pinel  et  Esquirol,  le  l'oie  provoque  l'hypo¬ 
condrie  par  action  réfle.xc,  et,  à  la  .suite,  il  se  produit  des  vices 
de  sécrétion.  Esquirol  n'admet  la  guérison  de  la  mélancolie 
qu’après  des  évacuations  critiques.  11  cite  un  cas  de  mélancolie 
guéri  par  l'écoulement  hémorrho'idal. 

Bergman,  Guislain,  Wiedemonn,  relatent  les  altérations  du 
foie  trouvées  à  l’autopsie  des  mélancoliques.  Pour  eux  cette 
glande  fonctionnait  mal  et  était  le  siège  de  troubles  sécrétoires. 

Bergman,  Georget  ont  noté  les  adhérences  du  foie  au  dia¬ 
phragme. 

Wiodemann,  dans  un  cas,  a  trouvé  une  masse  caséeuse  dans 
le  foie. 

Georget  a  trouvé,  dans  une  autopsie,  la  Jiile  remplacée  par  une 
matière  blanche,  crémeuse,  inodore;  d’autre  fois  par  un  liquide 
clair  et  transparent. 

Burrovv,  d’après  Guislain,  a  mémo,  d’une  façon  générale, 
considéré  la  folie  comme  étant  le  plus  souvent  d’origine  hépa¬ 
tique  :  A  moins,  dit-il,  que  l'aliéné  ne  soit  furieux,  il  sera  tou¬ 
jours  facile  de  s’assurer  de  l’état  morbide  de  cet  organe,  par 
l’exploration  des  hypocondres. 

Hammond  attribue  aux  troubles  hépatiques  une  des  premiè¬ 
res  places  dans  l’aliénation  mentale.  Parmi  les  affections  du 
foie  qui  paraissent  influer  réellement  sur  l’état  psychique,  l’hy¬ 
pertrophie  et  surtout  les  abcès  viennent  en  première  ligne. 

D’après  lui, les  abcès  du  foie  s’accompagnentpresqiie  toujours 
d'un  état  plus  ou  moins  marqué  de  mélancolie  ou  d’hypocondrie 


(1)  Voir,  pour  rhistoriqiic  complet:  Th.  de  Itaplicly,  Lyon,  1889.— 
Essai  sur  les  ph.  psycli.  de  nature  inélancoliciue,  etc. 
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el,  la,  ponction  de  cel  organe,  on  guérissant  le  mal  local,  dcloi’- 
ininc  conséculivomcnl  la  disparition  des  accidents  intellectuels. 
Il  arrive  jusqu’à  conseiller  dans  tous  les  cas  d’iiypocondrie  et 
d(!  mélancolie  d’explorer,  avec  soin,  la  région  du  foie,  et  mémo 
si  la  fluctuation  ne  peut  être  perçue  ou  si  aucun  autre  signe 
d’abcès  n’est  découvert,  l’aspiration,  étant  une  opération  sans 
danger,  devra  être  praliquée.  (/a  Régis,  Man.  prat.  de  méd. 
ment.,  p.  3S0.) 

C’est  il  Klippelqne  l'on  doit  d’avoir,  dans  ces  derniers  temps, 
attiré  l’attention,  en  l'rance,  sur  la  folie  hépatique,  dans  un 
mémoire  «  sur  l’insuffisance  hépatique  dans  les  maladies  men- 
lales  ))  (1).  Ce  mémoire  a  trop  d’importance  pour  le  sujet  qui 
nous  occupe  pour  que  nous  ne  croyions  pas’devoir  l’exposer  ici, 
en  présentant  quelques  critiques  nécessaires,  persuadé,  comme 
l’auteur,  de  l’inlluence  hépatique  sur  l’apparition  de  phénomè¬ 
nes  vésaniques. 

L’auteur  est  parti  de  cette  idée  :  «  mettre  en  regard  les 
lésions  rencontrées  dans  les  nécropsies  et  les  constatations  en 
vue  de  connaître  cliniquement  l’état  biologique  du  foie  ». 

Il  y  a,  là  une  difliculté  clinique  et  Klijipel  dit  lui-même  :  «  Ces 
désordres  se  voient  dans  des  maladies  mentales  multiples,  dif¬ 
férentes  les  unes  des  autres,  apparaissant  dès  le  début  ou  à 
titre  d’épiphénomène,  et  avec  une  valeur  bien  différente  suivant 
les  cas.  » 

Il  range  les  affections  en  deux  groupes  :  Dans  le  premier,  les 
troubles  hépatiques  n’ont  qu’une  action  douteuse  sur  le  délire 
(par  exemple  dans  la  paralysie  générale  progressive,  où  exis¬ 
tent  presque  constamment  des  lésions  du  foie).  Dans  le  second 
groupe,  l’action  du  foie  peut  entretenir  le  délire,  corroborer 
l’action  d’autres  toxiques.  Les  lésions  du  foie  semblent  primi¬ 
tives. 

Chez  ces  malades,  on  ne  trouve  ni  les  signes  fonctionnels 
habituels  :  douleur,  pesanteur  dans  l’hypocondre  droit,  ictère, 
ni  les  signes  physiques  :  voussure,  déformation  du  bord  du 
foie,  variation  de  son  volume,  ascite.  Il  s’agit  d’insuffisance  hé- 


e  métl.,  1892,  2,  p.  173. 


(1)  Kupi'et.,  Arcli.  g-én.  di 
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patiquû  pure  et  simple,  vérifiée  par  rurobiliiiiirie  et  l’héma- 
phéismo  clans  cjuelcpies  cas. 

Or  rurobiliiiiirio  a  paru  cxlrèmemont  fi'équcute  au  cours  des 
troubles  mentaux  les  plus  variés  et  des  maladies  mentales  les 
plus  dissemblables.  Elle  se  rencontre  dans  la  paralysie  générale 
et  l’alcoolisme  chronique  ;  elle  est  moins  constante  peut-être  dans 
les  vésanies,  mais  c’est  un  symptôme  qui  n  est  pas  à  négliger. 

Elle  apparaît  quelquefois  sous  forme  ci'iticiue  après  une 
période  d’excitation  :  «  Sa  présence  dans  l’urine  implique,  la  lin 
d’un  accès  «,  dit  Klippol.  Ce  détail  nous  semble  important 
car  si  réellement  l'alTection  mentale  avait  été  en  rapport  avec 
l’inlluence  hépatique,  c’est  au  moment  où  les  symptômes  vésani- 
ques  auraient  existé  surtout  que  1  urobilinurie  eût  dû  être  la 
plus  abondante  dans  l’urine.  Klippel  admet  du  reste  lui-même 
que  les  accès  de  mélancolie  entraînent  la  déglobulisation  d’où 
dépendrait  l'urobilinurio.  Elle  est  donc  secondaire. 

D'ailleurs,  si  dans  la  paralysie  générale,  où  il  a  rencontré 
constamment  des  lésions  du  l’oie,  les  troubles  hépa  tiques  n’ont, 
dit  Klippel,  qu  une  aciion  douteuse  sur  le  délire,  c’est  qu’il 
serait  diflicile  de  penser  autrement  pour  une  maladie  à  anato¬ 
mie  pathologique  cérébrale  bien  connue. 

Dans  la  lypémanie  on  ne  connaît  pas  les  lésions  cérébrales. 
Est-ce  une  raison,  si,  au  cours  de  cetle  all’ection,  on  trouve  le 
foie  malade,  de  croire  à  l’intervention  du  foie? 

A  côté  des  cas  où  le  foie  semble  jouer  un  rôle  accessoire 
dans  les  maladies  mentales,  il  en  est  d’autres  où  il  semble  que 
sa  lésion  soit  d’une  importance  telle  que,  sans  elle,  l’affection 
mentale  n’existerait  pas. 

A  cette  variété  Klippel  donne  le  nom  de  folio  hépatique.  Elle 
s’appuie  sur  une  observation.  (Obs.  X.) 

Il  s’agit  d’un  malade  de  62  ans  pris,  en  dehors  de  tout  alcoo¬ 
lisme,  de  phénomènes  d’excitation  maniaque  puis  de  dépres¬ 
sion.  Il  existait  des  signes  d’insuffisance  hépatique  :  urobilinu¬ 
rie,  acide  urique  en  accès,  hémaphéisme.  L’autopsie  fit  constater 
une  dégénérescence  granulo-atropliiquc  du  foie,  L’afi’ection 
évolua  en  trois  mois. 
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Pendant  la  vie  on  avait  porté  le  diagnostic  de  délire  aigu, 
mais  il  n’existait  pas  de  fièvre. 

La  paralysie  générale  a  pu  être  écartée  par  l’examen  ana¬ 
tomo-pathologique. Enfin  fictère  grave  estrejeté  !\ cause  de  l’ab¬ 
sence  d’hémorrhagie  ut  la  durée  de  trois  mois. 

Dans  ce  cas  il  y  avait  une  lésion  rénale  légère  consistant  en 
une  sclérose  diffuse  et  un  certain  degré  do  dégénérescence 
épithéliale.. 


Oll.SEllVATlON  X. 

(Klippel.  In  Arch.  gén.  de  rnAd.,  1893,  p.  189.) 

Folie  liépntique.  Signes  d'excüation.  maniaque  puis  dépression. 
Insu/fisanee  hépaliquc.  UrobUinurie  avec  hémaphéisme.  Dégé¬ 
nérescence  granulo-airopliiqiie  du  foie.  Pas  de  lésions  cérébrales 
notables. 

Le  nommé  Riv...  (PieiTe',  employé  des  postes,  62  ans.  Entré  le 
l"  juin  1891,  à  la  clinique  de  M.  le  professeur  Bail,  à  Sainte-Anne. 

Le  malade  est  atteint  d’aliénation  mentale  depuis  environ  six 
semaines.  A  cette  époque  il  a  quitté  son  pays  pour  venir  à  Paris.  En 
arrivant  il  a  présenté  les  signes  d’un  délire  qui  s’est  accentué  dans 
la  suite. 

Avant  son  départ  il  était  bien  portant;  il  s’étail,  peu  de  temps 
auparavant,  senti  fatigué  et  avait  demandé  un  congé  de  quelques 
jours  à  l’administration  des  postes,  où  il  était  employé.  11  profita  de 
ce  congé  qui  lui  fut  accordé  pour  venir  voir  un  ami  à  Paris.  Il 
n’avait  présenté,  au  dire  de  sa  femme  et  de  scs  amis,  aucun  signe 
de  trouble  mental.  Sa  santé  habituelle  était  bonne,  il  n’avait  fait 
aucun  excès  de  boisson.  Nous  pouvons  être  aftirmatif  à  ce  sujet  si 
imporiant  à  élucider.  Sa  femme  et  ses  collègues  nous  ont  donné 
l’assurance  de  sa  parfaite  sobriété. 

Pas  d’antécédents  héréditaires  connus  de  sa  famille.  En  arrivant 
à  Paris  on  le  trouva  très  excité,  ayant  un  besoin  continuel  de  mou¬ 
vement.  Il  passait  ses  journées  en  voilure,  fréquentait  une  mau¬ 
vaise  société  qui  l’avait  exploité  et  avait  tiré  de  lui  une  partie  de 
ses  économies.  Puis  il  ne  savait  où  il  allait,  il  parla  une  fois  de  se 
noyer  à  Charenton. 

Il  est  possible  que  durant  sa  folie,  mais  alors  seulement,  hait  fait 
des  excès  alcooliques.  Le  fait  n’a  pu  être  que  soupçonné. 
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Sa  femme  vint  à  Paris  et  essaya  de  le  décider  à  rentrer,  mais,  n’y 
pouvani  parvenir,  elle,  le  fit  nrrêler. 

Entré  à  Sainte-Anne,  le  malade  était  dans  une  agitation  et  exci¬ 
tation  constantes.  11  resta  maintenu  dans  un  cabanon  jusque  peu 
de  temps  avant  sa  mort. 

On  constate  chez  lui  de  l'agitation,  du  désordre  des  idées  et  des 
actes,  des  conceptions  vaniteuses.  Il  a  des  amis  parmi  les  plus  hauts 
personnages;  il  a  une  mémoire  extraordinaire,  les  Journaux  vont 
lui  consacrer  des  articles  élogicux  à  propos  de  ses  états  de  service. 

Dès  son  entrée  on  constata  des  particularités  im]ioiiantes  comme 
révélant  une  lésion  entraînant  l'insiifrisance  du  foie. 

Le  10  juin  ses  urines  examinées  à  l’état  frais  ne  contiennent  ni 
sucre,  ni  albumine.  Leur  coloration  est  claire.  On  y  voit  dans  les 
quinze  premiers  jours  de  son  entrée  de  tins  grains  d'un  sable  rouge 
qui  se  déposent  au  fond  du  vase  et  qui,  au  microscope,  sont  des 
cristaux  d’acide  urique.  Il  y  a,  par  l’acide  nitrique,  une  coloration 
brun  foncé  (réaction  de  Gubler). 

On  constate,  on  outre,  une  très  large  raie  d’urobiline  par  l’exa¬ 
men  avec  le  prisme. 

l’étidité  des  matières  fécales. 

Teinte  hémaphéique  sans  ictère  bilipliéiquc,  ni  ascite. 

Temiiératurc  normale.  Pas  de  troubles  gastriques. 

Pondant  les  quelques  premiers  jours  de  son  entrée,  les  quan¬ 
tités  d’urobiline  sont  fortes.  A  partir  du  16  il  survient  une  diminu¬ 
tion,  mais  avec  persistance  de  ce  signe.  Le  malade  est -alors  moins 
excité. 

Dans  la  nuit  du  28  au  29,  le  malade  a  un  violent,  accès  d’agitation 
et  n’a  cessé  de  parler  de  9  heures  du  soir  à  3  heures  du  matin. 

Les  urines  examinées  le  lendemain  contiennent  des  pigments 
biliaires  et  de  Purobiline. 

Il  n’y  a  plus  d’acide  urique  en  cristaux.  Le  même  examen  a  été 
pratiqué  tous  les  doux  jours  jusqu’à  la  mort  du  malade.  Il  y  a  eu 
constamment  de  l’urobilinurie  en  des  quantités  variables  et  sans 
rapport  avec  l’état  de  plus  ou  moins  grande  agitation. 

Le  seul  fait  bien  évident  a  été  la  diminution  de  Purobiline,  lors 
de  la  crise  de  dépression,  lorsqn’il  a  été  possible  de  la  rechercher. 
Le  malade,  très  déprimé,  a  été  alors  placé  à  l’infirmerie  (30  juin)  où 
il  restait  alité,  passant  sa.  journée  à  marmotter  des  ]iaroles  sans 
.suite,  cherchant,  de  temps  eu  temps,  à  sortir  de  sou  lit. 

Depuis  son  entrée  à  l’infirmerie,  il  refuse  les  aliments  solides.  Il 


TROUBLES  NERVEUX  d’oRIGINE  HÉPATIQUE  41 

fullail;  boaiK’oup  insisifii- pour  lui  faire  prendre  1  litre  1/2  de  lait 
par  jour.  Pas  de  lièvre. 

Le  malade,  tornlia  ensuite  dans  le  e.oiua  et  y)rés(.‘uta  au  siège  des 
excoriations  trf's  supciTiidelles. 

Mort  le  10  juillel. 

Autopsie.  1 1  juillet  1891 . 

Cadavre  bien  conservé. 

Cerveau.  —  Quelques  plat|ues  d’albérome  aux  arlère.s  de  la  base. 

Ilyperbémie  de  la  lue-mère.  Léger  œdème.  Méninges  minces  san.s 
adhérences  ni  érosions.  Çà  et  là  aspect  dé[iü]i  à  la  surface  des  cir- 
convolulions.  L’examen  histologique  des  méninges,  piimuère,  au 
niveau  des  points  les  plus  hyperhémiés,  ne  monire  pas  Irace  d’in- 
llammation.  L’examen  liislologique  des  circonvolutions  iiermet 
d'établir  que  les  lésions  de  la  paralysie  générale  sont  absentes, 
mais  révèle  cependant  quelques  pailicularilés  : 

Les  artérioles  sont  sans  traces  de  diapédèse  après  l’examen  le  plus 
miuulieux.  Sur  les  capillaires  plus  lins  il  y  a  des  lésions  banales  et 
légères. Les  cellules  corticali.'s  ])résenteut  un  certain  degré  d’atrophie 
pigmentaire,  mais  sont  bien  conservées  pour  h' nombre  et  la  forme. 
On  Irouve  de  la  prolifération  des  cellules  rondes  voisiiu's  des  gran¬ 
des  cellules  nerveuses,  mais  sur  d(;s  points  rares  et  isolés  seulement. 

Poumons.  —  Emphysème  généralisé.  Partout  ailleurs  le  paren¬ 
chyme  est  crépitant  et  partant  pas  de  broncho-pneumonie;  pas  de 
tuberculose. 

Cœur.  —  Mou  et  flasque  sans  être  visiblement  dégénéré.  Les  val¬ 
vules  .sont  suffisantes.  Sur  la  milrale  on  voit  quelques  pefites  pla¬ 
ques  et  dans  l’aorle  des  points  alhéromaleux  du  volume  d'une  tête 
d’épingle. 

Rein.  —  De  moyen  volunuq  sans  adhérence  de  la  capsule.  Colora¬ 
tion  normale. 

Foie.  —  Il  est  diminué  de  volume.  A  la  surfaci;  il  est  décoloré  et 
jaune  avec  do  grosses  taches  d’imprégnation  biliaire  de  couleur 
olive.  A  la  coupe  le  tissu  est  jaune  et  clair  et  a  l’aspect  d'un  foie  en 
dégénérescence  graisseuse  complète  et  avancée.  La  surface  est  lisse 
sans  nodules.  La  consistance  est  molle  et  llasquo,  comme  carniriée. 
L’ongle  pénètre  très  facilement,  mais  le  tissu  ne  se  laisse  pas  déchi¬ 
rer  comme  à  l’état  normal. 

Examen  histologique  du  foie.  —  Sur  les  coupes  on  remarque  que 
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les  l.rabéculos  des  cellules  sont  irrégulières  et  tortueuses,  formées  de 
cellules  petites,  irrégulières  et  très  atro|iliiées.  11  y  ;i  également  sur 
beaucoup  de  points,  suiiout  à  la  périphérie  du  lobule,  où  ce  carac¬ 
tère  est  toujours  plus  accusé  liabiluellement,  il  y  a  une  désorien¬ 
tation  des  cellules  hépatiques.  On  voit  dos  amas  de  cellules  large¬ 
ment  séparées  les  unes  des  autres.  Les  espaces  qui  les  coupent  irré¬ 
gulièrement  sont  très  largos,  de  sorte  qu’on  voit  comme  disséminés, 
des  amas  cellulaires,  les  uns  formés  de  trois  ou  (|ualre  cellules,  les 
autres  de  doux  seulement,  complètement  atrophiées.  Quelquefois 
une  seule  cellule  est  complètement  isolée. 

Dans  les  espaces  élargis  qui  cloisonnent  ainsi  les  amas  cellulaires, 
on  voit  des  endothéliums  à  cellules  claires  et  à  noyaux  bien  co¬ 
lorés.  Los  capillaires  sont  exsangues.  Sur  les  bords  des  capillaires  les 
cellules  hépatiques  sont  très  atrophiées  el  cependant  il  y  a  ischémie 
et  partant  pas  do  compression. 

Partout  ou  remarque  un  processus  alrophiquo  des  trabécules  qui 
sont  grêles  et  tortueuses. 

Les  veinas  su'iiépatiques  ne  sont  pas  épaissies.  Les  espaces  portes 
sont  normaux  ainsi  (fuc  les  cellules  de.s  conduits  biliaires.  Au  niveau 
de  quelques  espaces  portes,  onroncontre  sculementde  l’infiltralion  par 
des  cellules  rondes  embryonnaires,  mais  cette  lésion  est  accessoire. 

Eu  étüdiaiit  les  cellules  qui  forment  les  trabécules,  altérées  dans 
leur  disposition  et  leur  forme,  on  trouve  des  lésions  imporlanles. 

Avec  un  faible  grossissement  les  cellules  du  foie  sont  extrêmement 
granuleuses,  semblant  exclusivement  composées  de  granulations. 
Les  noyaux  no  sont  pas  visibles. 

Avec  un  fort  grossisserneut,  les  cellules  sont  toutes  diminuées  de 
Volume,  atrophiées,  petites,  irrégulières,  ayant  perdu  leurs  angles 
et  leur  aspect  polygonal.  Quelquefois  elles  sont  fusionnées  on  amas; 
d’autres  fois  allongées,  toujours  pins  petites  qu’à  l’état  normal.  Le 
protoplasme  est  décoloré  dans  les  points  où  ou  ne  voit  pas  de  gra¬ 
nulations. 

Les  granulations  sont  de  différentes  espèces. 

■  La  plupart  sont  dos  granulations  graisseuses,  fines,  pressées  les 
unes  contres  les  autres,  remplissant  tout  le  protoplasma,  dont  le 
noyau  reste  invisible.  On  a  alors  l’aspect  de  corps  irréguliers  entiè¬ 
rement  granuleux.  Il  est  rare  de  voir  des  gouttelettes  graisseuses 
d’un  certain  volume.  A  côté  de  ces  granulations  fines,  il  y  en  a 
d’autres  colorées  en  jaune  ou  en  brun,  quelquefois  disposées  eu 
amas  et  toujours  plus  grosses  et  irrégulières. 
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Dans  quelques  cellules  on  retrouve  le  noyau  qui  apparaît  masqué 
et  de  coloration  faible. 

Il  est  peüt,  alropliié,  pigmenté  sur  les  bords  ;  avec  la  safranine,  on 
voit  quelquefois  le  nucléole. 

Dans  quelques  cellules  il  y  a  des  vacuoles,  d’autres  sont  en  dégé¬ 
nérescence  hyaline. 

En  résumé  on  constate  l’ischémie  du  lobule,  l’irrégularité  dos  tra- 
h''cules  et  une  atrophie  e.xtrémement  prononcée  des  cellules  dont  le 
plus  grand  nombre  e.st  transformé  en  corps  granuleux,  sans  noyaux. 

L'examen  histologique  du  rein,  qui  paraissait  sain  à  l'œil  nu,  a 
montré  de  la  sclérose  diffuse  très  évidente  et  peu  de  lésions  épithé¬ 
liales. 

Psmdo-paralysic  genrrak  hépatique. 

De  son  côté,  M.  le  professeur  JolTroy  vient  de  publier  récem¬ 
ment  un  cas  qui  montre  bien  que  l’expression  symptomatique 
des  Lronbles  nerveux  secondaires  peut  varier  à  rinfini,  si¬ 
muler  une  maladie  constituéii,  et  qu’il  est  nécessaire  de  procé¬ 
der  à  l'exaiiien  complet  des  viscères  pour  rapporter  les  acci¬ 
dents  à,  l’appareil  qui  en  est  le  point  de  départ, 

OiiSEuvATioN  XI.  (?■'  Joiu'jiOY,  Soc.  lïiéd.  des  hôp.,  janvier  1890.) 
Alcoolisme.  Atrophie  du  foie.  Psnido-paralysie  gén/rale  d'origine 
hépatique. 

M.  X...,  âgé  de  02  ans,  est  voyageur  de  commerce  et  obligé,  par  sa 
profession,  de  fréquenter  un  peu  plus  que  de  raison,  les  cafés  et  les 
brasseries.  Il  n’a  cependant  Jamais  fait  d’excès  éthyliques  allantjus- 
qu’à  l’ivresse.  En  rapport  avec  ces  habitudes,  il  présenie  depuis  six  à 
sept  ans  des  signes  d’alcoolisme  chronique  ;  il  a  de  l’insomnie,  des 
cauchemars  nocturnes,  des  pituites  matinales,  dos  phénomènes  gas¬ 
tralgiques.  Au  lever,  il  est  en  proie  à  des  nausées,  vomit  dans  la 
matinée  des  glaires  et  de  labile.  'Vers  midi,  les  malaises  se  calment. 
Mais  l’anorexie  qui  existe  au  matin  persiste  souvent  pendant  la 
journée,  et  X...  reste  parfois  vingt-quatre  heures  sans  prendre 
d’aliment. 

Au  mois  de  décembre  1893,  il  lut  atteint  subitement  d’ictère,  et 
ressentit  en  môme  temps  de  l’abattement  et  de  l’inaptitude  au 
travail.  On  le  soumit  à  un  traitement  hygiénique.  L’ictère  diminua 
rapidement  sans  toutefois  disparaître  complètement.  Depuis  ce 
temps,  X...  a  conservé  un  teint  jaune  terreux. 
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Au  mois  de  juillet  1894,  il  fit  une  cure  à  Vichy.  A  ce  moment  on 
lui  trouva  le  toic  congestionné,  l.e  malade  revint  de  Vichy  amélioré, 
surtout  pour  ses  phénomèmes  gastralgiques.  11  restait  toujours 
alîaihli  et  avait  l’intelligence  moins  active. 

•  Au  mois  de  mai  189o,  il  retourna  à  Vichy.  La  cure  produisit  un 
moins  bon  effet.  Il  eut  pendant  celte  période  des  vomissements 
répétés,  qui  le  pirenaient  souvent  au  milieu  du  repas,  et  revint  chez 
lui  plus  fatigué  encore. 

.  C’est  à  ce  moment  que,  pour  la  première  fois,  des  phénomènes 
nerveux  importants  se  remarquèrent  chez  le  malade.  Sa  femme 
s’aperçut  que,  par  instants,  il  marchait  d’une  façon  particulière.  Son 
corps  était  courbé  latéralement.  Il  était  comme  entraîné  du  côté 
droit  par  une  impulsion  involontaire,  lîientût  un  nouveau  symptôme 
apparut.  Le  malade  était  au  café  vers  ü  heures  du  soir,  quand  subi¬ 
tement  il  s’affaissa  sur  le  sol,  sans  qu’on  puisse  affirmer  qu’il  ait  ou 
non  perdu  complètement  connaissance,  lîamené  chez  lui,  il  resta 
couché  pendant  quelques  jours,  puis  se  rétablit  en  partie  ;  mais,  à 
partir  de  cet  incident,  il  ne  peut  plus  s’occuper  de  ses  affaires,  il 
devient  plus  apathique.  Son  caractère  est  un  peu  enfantin  ;  il  com¬ 
mence  à  présenter  des  troubles  do  la  parole  et  des  mouvements  de 
la  face.  C’est  dans  cet  état  qu’il  me  fut  adressé  par  son  médecin 
avec  le  diagnostic  de  paralysie  générale.  Ma  première  impression  fut 
que  le  diagnostic  était  exact. 

Los  premiers  phénomènes  qui  attiraient  l'attcnlion  sur  le  malade, 
se  produisaient  dans  le  domaine  de  la  face  et  de  la  langue.  La  face 
était  animée  do  mouvements  continus.  Le  côté  droit  surtout  était  le’ 
siège  de  grimaces;  X...  promenait  continuellement  la  langue  à.  l’in- 
téi'ieur  des  gencives,  la  suçait.  L’ensemble  de  ces  mouvements  était 
incoordonné,  et  avait  quelque  analogie  avec  les  mouvements  que 
l’on  observe  dans  les  cas  accentués  de  la  chorée  de  Sydenham.  Il  est 
à  noter,  d’autre  part,  que  la  face,  ni  les  lèvres  n’étaient  le  siège  de 
tremblement  flbrillaire  et  qu’il  n’en  existait  pas  non  plus  d’une 
façon  marquée  au  niveau  de  la  langue,  lies  mouvements  de  la  langue 
résultaient  des  troubles  de  la  parole,  qui,  par  quelques  caractères, 
se  rapprochait  de  celle  de  la  chorée,  et  surtout  do  la  sclérose  en 
plaques.  Elle  était  embarrassée,  traînante,  .saccadée,  essentiellement 
difficile.  Mais  X...  répondait  à  toutes  les  questions  qu’on  lui  posait, 
do  façon  à  démontrer  que  l’intelligence  proprement  dite  n’était  pas 
affectée,  contrairement  à  l’impression  que  donnait  à  première  vue 
l’aspect  de  la  physionomie. 
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La  marche  ôtait  suivie,  très  rapidement,  de  fatigue.  Parfois  il 
existait  une  sorte  d’impulsion  latérale,  dans  laquelle  le  corps  se 
penchait  et  se  courbait  du  côté  droit.  Quand  sa  lemme  lui  donnait 
le  bras  elle  éprouvait  à  ce  moment  la  sensation  que  X...  allait 
tomber  du  côté  où  il  était  entraîné. 

11  n’existe  aucun  tremblement  au  niveau  des  mains.  Les  Iréllexes 
patellaires  sont  normau.x. 

Les  réflexes  pupillaires  à  la  lumière  et  à  l’accommodation  ne  sont 
pas  modifiés.  11  n’y  a  ni  myosis  ni  mydriase. 

La  teinte  du  visage  est  terreuse,  pigmentée,  mélanodermique, 
plutôt  qu’ictérique.  L’examen  des  organes  abdominaux  fait  recon¬ 
naître  un  foie  atrophié,  la  matité  hépatique  est  de  6  à.  7  centimètres 
sur  la  ligne  mamelonnaire.  La  rate  est  augmentée  de  volume.  11 
n’e.xiste  pas  d’ascite  dans  la  cavité  péritonéale. 

Léger  œdème  des  membres  inférieurs. 

Les  bruits  du  cœur  sont  normaux.  Pas  de  troubles  de  l'appareil 
respiratoire. 

Les  urines  sont  peu  abondantes,  800  à  000  grammes,  d'une  teinte 
rouge  acajou  foncé.  Leur  analyse  donne  : 


Acide  urique .  0,49s 

Acide  phosphorique, .  ,2,s4 

Chlorure  de  sodium .  10  gr. 

Glycose .  Xéant 

Albumine . .  Néant 

Pigments  biliaires .  Proportions  très  notables. 

Urobiline .  Proportions  très  notables. 

Oxalate  de  chaux .  Fréquents  cristaux. 

Placé  en  observation  dans  une  maison  de  santé,  X...  fut  soumis 
à  un  régime  strict  composé  uniquement  de  viandes  blanches  et  de 
végétaux,  de  lait  comme  boisson  ,  et  à  une  bydrotliérapie  modérée. 

Il  se  maintint  ainsi  pendant  plusieurs  semaines.  A  ce  moment 
ayant  reçu  un  Jour,  après  son  déjeuner,  une  visite  qui  le  contraria, 
il  fut  subitement  pris  do  malaise,  de  fièvre  (39“)  et  tomba  en  quel¬ 
ques  instants  dans  un  état  subcomateux  constituant  une  sorte 
d'attaque  apoplectique  qui  dura  vingt-quatre  heures.  Quelque  temps 
après  cette  crise  dont  il  s’était  remis  complètement,  X...  se  plaignit 
de  douleurs  dans  la  région  cervicale  gauche.  L’on  constata  re.xis- 
tence  d'une  adénite  liée  peut-être  à  une  légère  ulcération  de  la 
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j^oncive.  Cette  adénite  se  développa  avec  une  très  grande  rapidité, 
alloignit  le  volume  d'une  pomme,  devint  fluctuante,  et  l’on  dut 
inciser  l'abcès.  Qaelques  heures  après  l'opération,  il  se  déclara  une 
hémorrhagie  en  nappe,  partie  des  bords  de  la  plaie  et  l’on  eut 
beaucoup  de  peine  à  l’arrêter.  Il  en  résulta  une  perte  considérable 
de  sang.  A  parlir  de  ce  moment,  l’état  du  malade  s’aggrava  rapi¬ 
dement.  L’œdèjiie  des  membres  iiilérieurs  s'accentua  ;  il  se  produisit 
rapidement  de  l’ascite.  La  diurèse  diminua.  L’œdème  des  membres 
inférieurs  prit  de  grandes  proportions,  la  température  s’éleva  à  40“. 
Le  malade  mourut  au  bout  de  quelques  jours  avec  tous  les  symp¬ 
tômes  de  l'ictère  grave. 


En  résumé,  il  s’agit  d’un  homme  de  52  ans,  alcoolifiuc  de 
vieilli!  date,  qui,  au  cours  d’une  atreclion  liépaliquo,  c.st  pris  de 
troubles  nerveux  d’ordre  spécial. 

La  maladie  du  foie  est  caractérisée  par  l’atrophie  de  l’organe, 
l’existence  d’urolnline  dans  l’urine,  la  teinte  mélanodcrmique 
du  visage.  Elle  manifeste  son  existence  d’une  façon  indiscutable 
par  la  tendance  hémorrhagique  du  sujet,  par  l’apparition  d'une 
ascite,  par  les  phénomènes  d’ictère  grave  qui  ont  entraîné  la 
mort. 

Commeat  interpréter  les  symptômes  nerveux  ?  La  question  de 
la  méningo-encéphalite  dill'use  se  posait  tout  d’abord.  Le  ma¬ 
lade  présentait  en  ell'et  des  troubles  de  la  parole.  11  avait  eu  une 
attaque  apoplectiforme,  phénomène  si  fréquent  au  cours  et  sou¬ 
vent  tout  au  début  de  la  paralysie  générale.  Un  pouvait  encore 
faire  valoir  en  faveur  de  cette  idée  l’existence  d’une  sorte  de 
tic  du  côté  des  lèvres  et  de  la  langue.  Mais  il  n'existait  pas  de 
signe  oculaire  :  la  pupille  réagissait  bien  à  la  lumière  ut  à  l’ac- 
commodation.  L’absence  de  tremblement  iibrillaire  était  notée. 
L’intelligence  du  malade  était  à  peine  atteinte,  la  mémoire  était 
intacte.  En  réalité,  malgré  l’apparence,  X...  n'avait  pas  été  sous 
le  coup  d’une  paralysie  générale  légitime. 

L'alcoolisme  pouvait-il  être  responsable  de  l’atrection  du  foie, 
en  mémo  temps  que  du  syndrome  nerveux.  Mais  l’alcoolisme  n’a 
jamais  créé  un  ensemble  symptomatique  analogue  à  celui  qu’on 
retrouvait  chezX...  D’autre  part, les  phénomènes  nerveux  s’ac¬ 
centuaient,  alors  que  le  malade  ne  se  livrait  plus  à  son  intoxi- 
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cation  habituelle,  et  s'a^gTavuient  parallèlement  à  la  maladie  du 
foie. 

Reste  une  hypothèse  qui  mérite  d’ètro  défeudue.  Ne  s’est-il 
point  agi  do  troiildes  nerveux  d’ordre  toxique  imputables,  dans 
l’espèce,  à  l’alTectiou  hépatique  ?  C'est  qu’en  etl'et,  les  phéno¬ 
mènes  nerveux  faisaient  des  progrès,  en  même  tenips  que  la 
maladie  du  foie  suivait  sou  évolution.  D'autre  part,  étudiés  en 
eux-mêmes,  les  symptômes  observés  constituaient  un  ensemble 
particulier,  qui  mérite  une  interprétation  propre.  Les  troubles 
nerveux  d’ordre  hépatique  commencent  à  être  connus. 

On  pourrait  donc  dire  si  l’on  veut  qu’il  s’agit  ici  d’une  pseudo¬ 
paralysie  générale  puisque  certains  symptômes  pouvaient  faire 
penser  à  cette  all'ection)  d’origine  hépati(]ue. 

Quant  au  rôle  do  l'alcoolisme  il  ne  saurait  être  méconnu 
dans  le  cas  présent.  11  a  su  part  dans  la  production  des  phéno¬ 
mènes.  11  a  suffi  pour  créer  une  prédi.sposition  du  système  ner¬ 
veux  et  de  ce  fait  un  centre  d'appel  pour  la  localisation  de  la 
toxhémie. 

Cette  observation  est  fort  intéressante,  iiuisque  par  leur  grou¬ 
pement  les  phénomènes  affectent  ici  l’apparence  d’une  aU'ectiou 
nerveuse  autochtone.  Nous  ne  nous  permettrons  qu’une  objec¬ 
tion,  c’est  qu’elle  manque  du  contrôle  anatomique. 


(A  suivre.) 
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DE  LA  MOUT  SUBITE  ATTUIBUÉE  A  l’iNSOLATION  DANS  l’auMÉE 
Par  le  U-’  L.  DE  SAXTt, 

Jlcdecin-iiiajor  de  D'  classe  au  3“  llégimeut  de  Tiraillours  algériens. 

{Suite  et  fin.) 

Y.  Quant  à  la  trousiènie  catégorie  d'accidents  attribués  à  l'in¬ 
solation  et  qui  est  celle  qu’on  observe  le  plus  ordinairement 
dans  la  région  tropicale,  elle  relève  exclusivement  du  domaine 
de  l'impaludisme,  c’esL-î'i-dire  que  l’insolation  n'est  autre  chose 
dans  ce  cas  qu’un  accès  pernicieux  paludéen. 

Cette  forme  de  rimpaludisme  n’avait  pas  échappé  aux  obser¬ 
vations  de  certains  épidémiologistes.  C’est  ainsi  que  M.  Colin 
écrivait,  en  1879,  à  propos  du  coup  de  chaleur  que,  «  dans  les 
descriptions  recueillies  en  Algérie  et  aux  Indes,  il  faut  presque 
toujours  faire  la  part  desmiasmes  telluriques,  dont  l’intervention 
explique  la  fréquence,  à  la  suite  d'attaques  d’insolation,  de 
l’apparition  de  fièvre  rémittente  et  parfois  mémo  d’accès  perni¬ 
cieux  (1)  ».  Toutefois  le  lien  étroit  qui  rattache  le  coup  de  cha¬ 
leur  au  paludisme  n’avait  point  été  nettement  élabli,  et  il  a  fallu 
les  progrès  de  l’anatomie  pathologique  et  de  l’observation  clini¬ 
ques  réalisés  en  ces  dernières  années  pour  élucider  complète¬ 
ment  la  question.  Nous  avons  pu  en  particulier  observer  maintes 
fois  cette  forme  d’insolation  au  Tonkin  et  même  en  Algérie; 
mais  afin  d’en  expliquer  le  mécanisme  et  surtoutpourbien  faire 
saisir  le  rôle  accélérateur,  fécondant  en  queli[ue  sorte,  que  joue 
la  chaleur  dans  son  développement,  il  est  nécessaire  d’entrer 
dans  quelques  explications  sur  le  mode  d’action  du  paludisme. 

On  a  cru  pendant  longtemps  que  la  lièvre  était  la  condition 
indispensable,  sine  qua  non,  de  l’impaludation.  Du  moins  un 
Européen  arrivant  dans  les  pays  chauds  n’était  considéré 
comme  paludéen  que  lorsqu’il  avait  eu  un  ou  plusieurs 
accès  de  fièvre  paludéenne.  En  réalité,  il  n’en  est  point  ainsi. 
C'est  du  jour  où  l’Européen  met  le  pied  sur  un  sol  palustre,  ou 


(i;  L.  Coux.  Maladies  épidémiques,  p.  527. 
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du  moins  (car  nous  avons  la  conviclion  que  l’eau  esL  l'unique 
véhicule  du  poison  paludéeu)  c’esl  du  jour  où  il  a  bu  l'eau  d'un 
sol  paludéen  que  l'impaludalion  commence.  Mlle  abouüL  plus 
ou  moins  rapidemeiil  aux  accidenls  du  paludisme  aigu  ou 
clironique,  mais  indépendamment  de  ces  accidents,  elle  crée 
chez  l’impaludé  un  état  d’imminence  morbide,  que  nous  avons 
appelé  ùnpaZMC^a/ïo/?  Za/en/e  (  1)  et  qui  se  caractérise  clinique¬ 
ment  et  anatomiquement  par  des  phéuomèmes  très  nets. 

La  caractéristique  anatomique  de  cet  état  est  la  présence  dans 
le  sang  de  la  veine-porte  de  leucocytes  mélauil'ères  ou  de  pig¬ 
ment  libre  (2).  Cette  altération  existe  en  général  chez  l’Européen 
au  bout  de  trois  à  six  mois  de  séjour  dans  les  régions  palu¬ 
déennes;  mais  elle  peut  être  plus  précoce,  quand  par  exemple 
on  observe  dans  les  pays  où  règne  un  paludisme  inl'ectieux 
grave  ou  quand  il  s'agit  de  sujets  déjà  affaiblis;  elle  peut  être 
aussi  plus  tardive. 

Quoi  (|u’il  en  soit,  à  partir  du  moment  où  cette  lésion  existe, 
Vvlai  malarien  est  constitué,  l’individu  est  eu  puissance  de 
paludisme,  c'est-à-dire  qu’à  propos  d’un  accident  quelconque, 
banal  ou  grave,  on  pourra  voir  éclater  chez  lui  des  accidents 
l'ébriles  dont  le  type  ordinaire  est  intermittent,  mais  qui  peuvent 
être  aussi  bien  continus  ou  rémittents  et  revêtir  ce  caractère  de 
gravité  exceptionnelle  qui  leur  a  fait  donner  le  nom  de  penii- 
cieux. 

Le  premier  résultat  de  l'accès  fébrile,  simple  ou  pernicieux, 
intermittent  on  continu,  est,  comme  M.  Kelsch  l'a  constaté  (.3), 
de  faire  passer  le  pigment  sanguin  et  les  leucocytes  mélani- 
fères  dans  la  circulation  générale.  11  semble  que  dans  ce  cas  le 
filtre  hé])atique  devenu  insuffisant  laisse  échapper  de  la  circula¬ 
tion  porte  les  déchets  de  l’altération  sanguine  paludéenne.  On 
trouve  alors  le  pigment  dans  le  sang  obtenu  par  la  piqûre  de 
la  pulpe  du  doigt.  Or  le  même  phénomène  s’observe  dans  la 


(1)  Dii  Saxti.  J)o  rEnlérite  chroriiciue  paludéenne.  Paris,  in-8“,  1891,  p.  45. 

(2)  De  Saxti.  Ibid.,  p.  49. 

(3)  Kei.scii.  Ctinlrib.  ù  i’anatomie  palhologique  des  malad.  paiustres. 
.\rchiv.  de  physiol'.,  1876  et  1876  et  Archiv.  gêner,  de  niéd.,  1880. 
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plupart  des  insolations  de  la  région  tropicale  ou  pré-tropicale. 

Mais  il  y  a  plus.  L’explosion  fébrile  ne  survient  jamais,  du 
moins  nous  le  croyons,  spontanément  dans  le  paludisme.  Qu’il 
s’agisse  d’une  atteinte  de  lièvre  continue  ou  rémittente  ou  d’un 
accès  franc  intermittent,  c’est  toujours  à  la  suite  d’une  pertur¬ 
bation  passagère,  d’un  accident  qui  vient  rompre  l’équilibre 
organique,  d'une  cause  pathologique  quelconque,  refroidisse¬ 
ment,  rhume,  embarras  gastrique,  indigestion,  traumatisme 
surtout,  chute  ou  blessure,  que  la  lièvre  éclate,  que  le  palu¬ 
disme  latent  devient  manifeste. 

Parfois  cette  cause  occasionnelle,  banale  de  la  fièvre  est  diffi¬ 
cile  à  découvrir,  mais  si  l’on  veut  se  donner  quelque  peine,  on 
la  trouvera,  toujours.  Ainsi  nous  l’avons  fréquemment  trouvée 
dans  la  présence  de  parasites  intestinau.x,  dans  la  coïncidence 
d’une  périostite  alvéolo-dentaire.  d’une  uréthrite,  etc...  Or, 
parmi  les  causes  accidentelles  qui  iransforment  l’impaludation 
latente  en  fièvre  paludéenne,  la  plus  importante  à  coup  sûr,  du 
moins  la  plus  commune,  est  l’action  de  la  chaleur.  Il  suffit, 
chez  un  individu  en  état  d'impaludisme  laienf.  de  la  moindre 
êlévalion  de  température  du  corps  pour  provoquer  une.  explosion 
fébrile  paludéenne.  Cette  proposition  est  en  quelque  sorte  la 
clef  du  paludisme  aigu. 

Nous  connaissons  mal  eu  effet  l’agent  producteur,  le  raicroluv 
du  paludisme,  mais  .sa  biologie  nous  est  mieux  connue.  Nous  ' 
savons  qu’il  a  besoin  pour  vivre  et  prospérer  d’une  tempéra¬ 
ture  élevée.  Ainsi  s’explique  que  le  paludisme,  inconnu  dans 
les  pays  froids,  soit  d’autant  plus  fréquent  et  d’autant  plus 
grave  qu’on  l’observe  dans  une  région  plus  chaude.  Tandis  que 
les  types  quartes  et  tierces  de  la  fièvre  intermittente  sont  habi¬ 
tuels  dans  la  zone  tempérée  et  qu'on  n’y  observe  qu’exception- 
nellement  le  type  quotidien,  ce  type  quotidien  est  au  contraire 
habituel  dans  la  région  pré-tropicale  où  déjà  apparaissent  les 
formes  rémittentes  de  l’infection.  En  revanche,  sous  les  tropi¬ 
ques,  la  fièvre  quotidienne  est  la  modalité  pour  ainsi  dire  uni¬ 
que  de  la  fièvre  intermittente  et  à  ses  côtés  régnent  les  formes 
subcontinues  et  continues  qui,  sous  les  noms  divers  de  fièvres 
pernicieuses,  bilieuses,  typhiques,  hématuriques,  etc.,  consti¬ 
tuent  les  degrés  les  plus  graves  de  l’infection. 
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On  a  donc  pu  dire  avec  raison  que  la  lendance  à  la  conti¬ 
nuité,  c'est-à-dire  à  la  gravité,  des  fièvres  palustres  est  d’autant 
plus  grande  qu'on  se  rapproche  davantage  de  l'Équateur,  c'est- 
à-dire  que  les  conditions  de  chaleur  qui  favorisent  le  dévelop¬ 
pement  du  miasme  palustre  sont  plus  prononcées.  Ainsi  s’ex¬ 
plique  encore  que,  dans  tous  les  pays,  ce  soit  à  l’époiiue  de  la 
saison  chaude  que  les  germes  du  paludisme  trouvent  les  con¬ 
ditions  favorables  à  leur  développement  et  que  ce  soit  en  consé¬ 
quence  pendant  l’été  qu’on  observe  les  formes  les  plus  graves 
de  l'impaludation. 

Ainsi  s’explique  enfin  qu’il  suffise  d’une  augmentation  de  la 
température  du  corps  sous  l’inlluence  la  plus  banale  pour 
amener  chez  les  individus  en  état  d’impaludisme  latent  des 
accidents  fébriles  aigus.  Les  poussées  de  grippe  ou  d’embarras 
gastrique,  les  poussés  d’entérite,  les  refroidissements,  les 
traumatismes,  les  lymphangites,  si  fréquents  dans  les  pays 
chauds,  agissent  très  probablement  par  ce  mécanisme.  Ils  pro- 
duiscnl  une  fièvre  légère,  ou  plutôt  une  légère  élévation  de 
température  du  sujet  chez  lequel  aussitôt  l'accès  paludéen 
éclate.  C'est  à  ce  titre  que,  dans  la  région  tropicale,  l’accident 
le  i)lus  banal  peut  se  compliquer  d’un  rappel  de  fièvre  palustre 
et  même  d’un  accès  pernicieux. 

Mais  il  n’en  est  pas  dilTéremment  dans  l’insolation.  Que, 
sous  l’influence  de  l’exercice  musculaire  et  de  la.  chaleur 
almosphérique  combinés,  la  température  du  corps  chez  un 
impaludé  vienne  à  s’élever  de  quelques  dixièmes  de  degré  et 
l’accès  jialudéen  pourra  éclater.  11  n’est  pas  do  médecin  mili¬ 
taire  qui  n’ait  vu  de  la  sorte  en  Algérie  des  accès  éclater  pen¬ 
dant  les  marches  et,  pour  notre  part,  il  nous  est  arrivé,  au 
Tonkin,  de  faire  apparaître  à  volonté  le  pigment  dans  le  sang 
de  la  pulpe  du  doigt  en  provoquant,  par  un  violent  exercice, 
par  exemple  par  une  journée  de  chasse  au  soleil,  une  légère 
élévation  de  notre  température  (1).  Or  l’accès  peut  très  bien 
dans  ces  conditions  être  un  accès  pernicieux  à  forme  cérébrale 
ou  comateuse  et,  dans  ce  cas,  il  est  appelé  insolation. 


(1)  De  Sanïi.  De  l'entérite  chronique  paludéenne,  p.  57. 
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Les  preuves  de  ce  mécanisme  pourraient  être  invoquées  clans 
les  fièvres  à  caractère  nettement  paludéen  que  l’on  voit  succé¬ 
der  aux  insolations  dans  les  pays  chauds;  mais  nous  les  avons 
directement  recueillies  par  rexanien  du  sang  qui  nous  à  tou¬ 
jours  permis  de  constater,  en  Algérie  comme  au  Tonkin,  à  la 
suite  des  insolations,  l'existence  de  leucocytes  mélanil'ôres  ou 
de  pigment  libre  dans  la  circulation  générale  (1).  Nous  avons 
même  pu,  dans  des  cas  d’insolation  grave  et  à  pronostic  rapide¬ 
ment  mortel,  éclairés  par  cette  notion  pathogénique,  sauver 
la  vie  de  nos  malades  par  des  injections  sous-cutanées,  et,  une 
fois  même,  par  une  injection  intra-veineuse  de  sel  de  quinine. 

En  résumé  il  est  de  soi-disant  insolations  (|ui  ne  sont  autre 
chose  que  des  accès  pernicieux  paludéens. 

Celte  donnée  explique  pourquoi  certains  auteurs  nient  la  pos¬ 
sibilité  de  tout  acclimatement,  de  toute  tolérance  à  l’égard  du 
coup  de  chaleur,  et  pourquoi  Ryau  (2),  par  exemple,  écrit  ; 

«  Une  ])remière  attacjne  de  coup  de  chaleur  rend  riiomme  in¬ 
capable  d'endurer  la  moindre  élévation  de  température  et,  ra¬ 
patrié,  il  la  rcdoule  encore.  » 

C’est  que  ces  auteurs  ont  observé  dans  les  régions  palustres 
interlropicales.  Qu’on  substitue  en  ell’ot,  dans  la  phrase,  précé¬ 
dente,  le  mot  accès  pernicieux  ou  paludéen  à  celui  de  coup  de 
chaleur  et  la  formule  sera  rigoureusement  vraie. 

Du  reste  il  est  possible  que  nombre  de  faits  d’insolation  oh-  ' 
serves  ilans  la  zone  tempérée  et  à  Paris  même  relèvent  tlu  ]'/a- 
kidisme;  c’est  pourquoi  il  serait  intéressant  irobserver  dans  ce 
cas  le  sang  des  isolés,  en  n'oubliant  pas  qu’il  suffit  de  la  cha¬ 
leur  seule  pour  transformer  un  inipaludisnie  latent  en  accès  pa¬ 
ludéen  grave  et  même  pernicieux. 

VI.  11  y  a  donc  trois  sortes  d’accidents  très  différents  les  uns 


(il  II  l'aul  savoir  rcpciidiuit  que,  chez  les  iiulivklii.s  iiouvellemcnl  impa¬ 
ludés,  le  pifunciit  peut  ne  se  trouver  dans  le  s.ang  de  la  pulpe  du  doigt 
qu’au  troisième  ou  au  quatrièrno  jour  do  l'insolation.  Il  eu  est  de  même 
d'ailleurs  —  du  moins  pour  l'Alirérie  —  pour  les  accès  de  fièvre  de  pre- 

(2)  M.  U.  Rya.x.  Army  médical  Reports,  1885,  p.  31)6. 
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des  autres  mais  se  ressemlilant  pas  certains  côtés,  que  l’on  a 
compris  tous  les  trois  sous  la  désignation  cjmnmnc  d’msoZaiion, 
bien  qu’en  réalité  la  chaleur  solaire  ne  joue  dans  leur  produc¬ 
tion  qu’un  rôle  secondaire. 

Les  uns,  que  l’on  pourrait  de  préférence  appeler  coup  de 
chaleur,  sont  un  surmenage  aigu  :  ils  se  produisent  sous  l’ac¬ 
tion  des  poisons  musculaires. 

Les  seconds  sont  une  asphyxie  :  ils  se  caractérisent  par  des 
troubles  fonctionnels  sous  l’influence  de  l’acide  carbonique  du 
sang. 

Les  derniers  sont  un  accès  pernicieux  :  ils  résultent  d’une  in¬ 
fection  par  le  poison  ou  par  les  ptornaïnes  du  paludisme.  Tons 
peuvent  amener  la  mort  par  un  mécanisme  analogue,  c’est-à- 
dire  par  l’arrêt  du  cœur,  de  telle  sorte  qu’on  pourrait  déjà  en 
inférer  qu’ils  réclament  un  traitement  immédiat  analogue  :  le 
traitement  du  collapsus  cardiaque. 

Leur  gravité,  leur  pronostic  sont  cependant  très  différents. 
Tandis  que  Tasphyxie  est  un  accident  presque  sans  gravité,  qui 
disparait  dès  que  le  malade  est  au  repos  et  dès  qu’on  a  rétabli 
chez  lui  la  liberté  du  jeu  de  la  respiration,  l’accès  pernicieux 
est  un  accident  redoutable,  très  souvent  suivi  de  mort.  Les 
accidents  de  surmenage  se  placent  comme  gravité  entre  les 
deux  précédents. 

Quoiqu’il  en  soit,  de  l'analogie  de  leur  mécanisme  physiolo¬ 
gique  on  peut  également  conclure  pour  ces  trois  espèces  d’ac¬ 
cidents  à  l’analogie  des  conditions  qui  les  favorisent  ou  les  dé¬ 
terminent.  Autrement  dit  ces  trois  formes  d’insolation  ont  un 
certain  nombre  de  causes  prédisposantes  qui  sont  : 

1°  La  chaleur,  dont  nous  avons  expliqué  le  rôle,  l’importance 
et  la  nécessité  dans  certains  cas  ; 

2°  La  prédisposition,  c’est-à-dire  la  débilité  organique,  héré¬ 
ditaire  ou  acquise  du  système  nerveux,  qui  favorise  la  défail¬ 
lance  et  l’arrêt  du  cœur  ; 

3“  Les  mauvaises  conditions  hygiéniques,  c’est-à-dire  toutes 
les  circonstances  qui  diminuent  la  résistance  individuelle,  lajeu- 
nesse,  Tanémie,  la  coironZescmce,  mais  particulièrement  les  états 
qui  augmentent  V impressionnabilité  du  cœur  et  qui  entraînent 
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des  troubles  fonclinnnels  de  la  peau  et  des  reins.  C'est  à  ce  point 
de  vue  que  les  lésions  oriçnniques,  les  maladies  antérieures  in¬ 
voquées  par  MandMeld  Jones  (1)  et  Valcoolisme  soit  aigu,  soit 
chronique,  constituent  des  facteurs  redoutables  de  l'insolation; 
car  non  seulement  l’alcool  congestionne  les  reins  de  façon  à 
troubler  profondément  leur  fonction  éliminatrice,  mais  sur¬ 
tout  il  entraîne  à  la  longue  des  altérations  profondes  du  sys¬ 
tème  circulatoire  et  des  glandes  qui  doivent  favoriser  l’auto- 
intoxiention.  Le  pniurfisTOe  agit  d’une  façon  identique. 

Voyons  maintenant, avant  de  nous  occuper  de  leur  traitement, 
la  tableau  symptomatique  particulier  de  chacune  de  ces  trois 
variétés  d’insolation  dans  l’armée. 

Vil.  Dans  l’asphyie  par  la  chaleur,  c’est  le  plus  souvent  un 
jeune  soldat  qui  est  atteint,  parce  que  le  jeune  soldat  n'a  pas 
l'expérience  de  la  marche.  Il  est  trop  ou  mal  chargé  ;  le  poids 
de  son  sac  cl  de  son  éf|uipement  est  mal  réparti  ;  ses  vêtements 
sont  trop  lourds  ou  trop  serrés  :  il  ne  sait  pas  respirer  à,  temps, 
prendre  ses  points  d’ajipui  ;  il  peine  (d  il  se  fatigue  beaucoup 
plus  que  ses  camarades.  Ou  bien  c’est  un  homme  déjà  fatigué, 
un  délicat,  un  convalescent,  un  soldat  qui  a  trop  bu  la  veille. 
Le  temps  est  lourd  ;  l’air  chaud  est  saturé  de  poussière.  On 
voit  bientôt  le  patient  transpirer,  ruisseler  de  sueur,  geindre, 
remonter  son  sac,  puis  s'arrêter  sous  un  prétexte  quelconque. 
Il  repart  cependant,  mais  les  mêmes  phénomènes  se  repro¬ 
duisent:  il  reste  alors  en  arrière,  il  traîne  et,  s’il  veut  conti¬ 
nuer  sa  marche,  on  le  voit  pâlir  déplus  en  plus,  tandis  que  ses 
lèvres  au  contraire  se  cyanosent;  ses  veines  jugulaires  et  tem¬ 
porales  se  gonflent,  ses  yeux  s’injectent,  sa  respiration  devient 
courte,  précipitée,  superficielle,  jusqu’au  moment  où,  n'en 
pouvant  plus,  il  se  laisse  glisser  par  terre  ;  mais  il  ne  s’abat  pas 
d’un  bloc,  il  tombe  mollement. 

Le  plus  souvent,  comme  nous  l’avons  dit,  il  ne  perd  pas  con¬ 
naissance  ;  il  voit  et  il  entend,  il  est  en  état  de  demi-sommeil, 
éprouvant  une  profonde  lassitude  dans  laquelle,  dira-t-il  plus 


(1)  IlwDFiELi)  Jones.  The  Lancet,  1895,  p.  444. 
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lard,  il  entendait  battre  ses  tempes  et  bourdonner  ses  oreilles. 
Mais,  dès  qu’il  est  couché,  débarrassé  de  son  sac  et  de  tout  ce 
qui  gênait  sa  respiration,  la  poitrine  a  nu,  sa  pâleur  diminue  et 
ses  lèvres  se  décolorent;  il  respire  largement  et  il  suffit  d'un 
court  repos  ou  de  quelques  excitations,  telles  que  la  flagellation, 
l’aspei'sion  d'un  peu  d’eau  fraîche  ou  l’inhalation  de  vapeurs 
d’acide  acétique  ou  d’éther,  pour  le  rappeler  au  mouvement. 

Quelques-uns,  cependant  (et  c'est  là  un  accident  commun  à 
toutes  les  formes  d'aspliyxie)  ont,  à  la  suite  de  leur  défaillance, 
une  violente  attaque  de  nerfs.  Tous  se  sentent  fatigués,  les 
jambes  en  coton,  et  doivent  terminer  l’étape  on  voiture  ou  en 
cacolet;  mais  l'incident  n’a  aucune  suite  fâcheuse. 

11  n'en  est  pas  de  même  quand  il  s’agit  d'un  accès  perni¬ 
cieux. 

Ici  l’accident  frappe  en  général  les  vieux  soldats,  depuis 
longtemps  en  lutte  avec  le  paludisme,  souvent  les  sous-offlciers 
ou  même  les  officiers.  L’homme  qui  va  être  frappé  a  eu  récem¬ 
ment  des  accès  mal  traités  et  par  conséquent  mal  guéris  ;  sou¬ 
vent  même  c’est  un  convalescent  defièvre  ou  un  malade.  La  cha¬ 
leur  est  très  forte  :  l’homme  marche  assez  mal  au  début,  mais 
peu  à  peu  il  s’échaufl'e,  s’anime.  Sa  face  est  rouge,  il  ne  sent 
aucune  fatigue  ;  au  contraire,  il  rit,  parle,  chante,  excite  ses 
camarades,  boit  à  toute  minute,  puis,  soudain,  comme  assommé 
d’un  coup  de  massue,  il  tombe  la  face  en  avant,  incapable  de 
prononcer  une  parole  ou  ne  laissant  ôcliapper  que  des  mots 
incohérents.  Le  plus  souvent  son  visage  est  congestionné,  tur- 
gide,  ce  qui  tient  à  la  congestion  pulmonaire  qui  accompagne 
l’accès,  mais  parfois  aussi  il  est  très  pâle.  Les  dents  sont  ser¬ 
rées  au  point  qu’il  sera  impossible  d’écarter  les  mâchoires.  Le 
malade  ne  sent  plus  rien,  il  est  dans  un  état  comateux  absolu. 

Cet  état  peut  durer  plusieurs  heures,  parfois  même  vingt- 
quatre  et  trente-six  heures,  et  se  terminer  par  la  mort,  sans 
que  le  malade  ait  repris  connaissance  et  quels  que  soient  les 
soins  qu’on  lui  ait  prodigués.  Cependant,  en  général,  à  l’aide 
des  révulsifs  de  toute  espèce,  de  la  flagellation,  de  l’eau  froide, 
de  la  respii-ation  artificielle  et  particulièi-ement  des  injections 
sous-cutanées  d’éther,  on  parvient,  au  bout  d’une  demi-heure 
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OU  crime  heure,  à  faire  cesser  cet  étal  comateux,  sans  néan¬ 
moins  que  le  malade  reprenne  sa  connaissance.  Il  ne  reste  plus 
alors  au  médecin  qu’à  faire  transporter  le.  malade  à  l’IiOpilal  le 
plus  voisin  où  l’all'ection  évolue  suivant  le  mode  des  accès  per¬ 
nicieux. 

Dans  la  dernière  variété  ciui  nous  reste  à  examiner,  le  tableau 
symptomatique,  sans  avoir  la  gravité  du  précédent,  s’en  rap¬ 
proche  assez  sensiblement. 

Toutefois,  ce  sont  en  général,  ici,  les  hommes  peu  habitués  à 
la  marche,  les  employés,  les  jeunes  gens  des  villes,  les  cavaliers 
démontés,  les  éclopés,  en  un  mot,  ceux  cjui  peinent  plus  que 
les  autres,  mais  aussi  ce  sont  des  hommes  ayant  un  certain 
amour-propre,  une  certaine  énmlation,  autrement  dit,  des 
hommes  de  bonne  volonté  mais  non  entraînés,  qui  sont  le  plus 
souvent  atteints.  La  température  est  haute,  mais  humide  ;  l’air 
est  d’un  calme  absolu,  de  telle  sorte  que  l’évaporation  cutanée 
se  fait  mal.  Les  accidents  ne  se  produisent  que  dans  la  seconde 
partie  ou  à  la  fin  de  la  marche.  On  voit  alors  des  hommes  qui 
jusque-là  avaient  bien  marché,  devenir  silencieux,  ouvrir  leur 
tunique,  souvent  gagner  le  côté  de  la  roule.  Si  on  les  interroge 
ils  se  plaignent  d'un  violent  mal  de  tète  ou  d’oppression  ;  mais 
ils  continuent  à  marcher,  toujours  silencieux,  jusqu’au  moment 
où  ils  pâlissent  et  tombent  avec  quelques  mouvements  con¬ 
vulsifs. 

On  pourrait  croire  au  premier  abord  à  une  attaque  d’épi¬ 
lepsie.  En  ell'et,  outre  des  mouvements  convulsifs,  on  voit  sou¬ 
vent  apparaître  à  la  bouche  des  malades  un  peu  d'écume,  par¬ 
fois  sanguinolente.  Les  dents  sont  fortement  serrées,  l’insen¬ 
sibilité  est  absolue  ;  mais  ce  qui  frappe  particulièrement,  c’est 
la  pfileur  du  visage  qui  rappelle  celle  de  la  cire.  La  respiration 
est  en  général  anxieuse;  le  pouls  petit  et  irrégulier.  Lnfm  le 
malade  urine  fréquemment  dans  son  pantalon. 

Tel  est  le  tableau  présenté  dans  cette  variété.  Si  des  soins 
immédiats  sont  donnés  au  malade,  si  on  dégage  sa  poitrine  de 
façon  à  faciliter  les  mouvements  de  sa  respiration,  si  on  abaisse 
sa  température  à  l'aide  de  lotions  froides,  surtout  si  on  réveille 
l’activité  du  cœur  à  l'aide  de  la  respiration  artificielle  et  d’in- 
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jections  sous-cutanées  d’éther,  011  voit  le  malade  sortir  peu  à 
peu  de  HOU  état  comateux  ;  il  est  alors  sauvé.  Mais  si  le  coma  se 
prolonge,  surtout  si  les  soins  sont  tardifs  ou  mal  entendus,  la 
mort  peut  parfaitement  survenir. 

Ainsi  cette  dernière  forme  d'insolation  ressemble  beaucoup  à 
l’accès  pernicieux.  Seulement,  tandis  que  dans  un  cas  les  acci¬ 
dents  se  dissipent  en  général  au  bout  de  quelques  minutes, 
dans  l’autre  cas  ils  durent  des  heures  et  des  jours.  Kn  outre, 
dans  l'accès  paludéen,  quand  le  malade  a  repris  connaissance, 
il  est  loin  d'ètre  sauvé  ;  à  peine  sorti  du  coma,  il  y  retombe 
souvent,  ou  il  est  repris  le  lendemain  d’un  nouvel  accès  qui 
peut  le  tuer.  La  forme  paludéenne  de  l’insolation  est  donc 
incomparablement  plus  grave  que  les  autres. 

Tel  est  le  tableau  des  trois  grandes  variétés  d'accidents  com¬ 
pris  sous  le  syndrome  d'insolation. 

Malheureusement  ces  tableaux  sont  typiques  et  s’adressent 
à  des  cas  parfaitement  nets,  définis,  éloignés  les  uns  des  autres. 
Or  dans  la  pratique  ces  cas  sont  exceptionnels. 

Ce  qu'on  observe  le  plus  souvent, ce  sont  des  faits  hybrides, 
dans  lesquels  le  paludisme  le  surmenage  et  l’aspbyxie  entrent 
en  proportion  variable,  de  telle  sorte  que  la  notion  étiologique 
de  l’insolation  peut  quelque  temps  demeurer  obscure. 

Vlll.  Le  traitement  de  l’insolation  se  divise,  comme  celui  de 
tous  les  accidents  du  soldat,  en  traitement  prophylactique  et 
traitement  curatif. 

Or  comme  la  chaleur  solaire  a  été  considérée  comme  le  fac¬ 
teur  le  plus  important,  essentiel  même  des  accidents  de  l’in- 
üolation,  on  trouvera  dans  tous  les  traités  d’hygiène  militaire 
l'ensemble  des  mesures  banales  qui  sont  conseillées  pour 
mettre,  autant  que  possible,  le  soldat  en  marche  à  Tabri  de  la 
chaleur  et  de  ses  méfaits.  Ces  mesures,  rappelées  annuellement 
dans  les  corps  d’armée  à  l’époque  des  manœuvres  par  les  di¬ 
recteurs  du  service  de  santé,  ont  été  résumées  de  la  sorte  dans 
une  instruction  (1)  : 


(1)  De  l’Insolation.  Hygiène  militaire.  Limoges,  i.avaiizelic,  1885. 
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1°  Partir,  suivant  Pétape,  de  telle  façon  qu’on  soit  le  moins 
possible  surpris  par  la  grande  chaleur; 

2“  A  l’étape  ménager  le  soldat  et  recommander  la  sobriété; 

3°  Veiller  à  ce  que  les  cravates  et  les  cols  de  chemise  ne 
soient  pas  trop  serrés  ; 

4"  Marcher  par  rangs  séparés  et  non  par  rangs  serrés: 

5“  Faire  des  haltes  fréquentes; 

t)°  Pendant  une  halte  au  soleil  défendre  aux  hommes  de  se 
coucher  horizontalement. 

Ces  recommandations  sont  excellentes  et  doivent  assurément 
être  prises  en  grande  considération;  mais  il  ne  faut  pas  oublier 
aussi  que  l’insolation  ne  frappe  pas  en  aveugle  dans  les  rangs, 
qu’elle  s’adresse  à  certaines  catégories  d’individus. 

Ce  sont,  comme  nous  l’avons  dit,  tout  ceux  dont  le  cœur,  soit 
en  vertu  de  prédispositions  individuelles,  soit  sous  l’intluence 
d’un  état  pathologique  antérieur,  présente  une  faiblesse  parti¬ 
culière.  Ce  sont  ceux  dont  les  reins  et  la  peau  fonctionnent  mal. 
Ce  sont  les  malingres,  les  souffreteux,  les  anémiques,  les  con¬ 
valescents,  les  alcooliques,  les  paludéens  ;  tous  ceux  en  un  mot 
dont  une  tare,  héréditaire  ou  acquise,  a  diminué  la  résistance 
et  accru  l’impressionnabilité  morbide.  Tous  ceux-là  doivent 
être  soustraits  aux  causes  d’insolation  et  par  conséquent  ne 
doivent  pas  être  soumis  aux  épreuves  de  la  vie  militaire, encore 
moins  être  amenés  en  campagne;  de  telle  sorte  que  la  pro¬ 
phylaxie  de  l'insolation  réside  bien  plus  dans  la  sélection  ri¬ 
goureuse  des  contingents  destinés  à  ail’ronter  la  fatigue  et  la 
chaleur,  que  dans  la  préservation  —  toujours  difficile,  sinon 
impossible  —  de  ces  fatigues  et  de  ces  chaleurs. 

Pour  ce  qui  concerne  le  traitement  curatif, on  comprend  qu’il 
devra  varier  a.ssez  notablement  suivant  le  genre  etl’espèce  des 
accidents  qu'on  aura  à  traiter.  Ainsi  si  l’on  a  affaire  à  de  simples 
accidents  asphyxiques,  il  suffira  de  coucher  un  instant  le  ma¬ 
lade  à  l’ombre,  de  défaire  ses  vêtements,  de  dégager  son  cou, 
sa  ceinture,  sa  poitrine  pour  lui  permettre  de  respirer  à  l’aise, 
de  lui  donner  un  peu  d’air  par  la  ventilation,  un  peu  de  fraî¬ 
cheur  par  les  affusions  d’eau  ;  enfin  de  ranimer  l’activité  de 
son  cœur  par  quelques  excitations  énergiques,  comme  la  fia- 


MORT  SUISITE  ATÏHI13UÉE  A  l’INSOLATION  DANS  l’aRMÉE 


gellation,  l’inspiration  de  quelques  gouttes  d’éther  ou  d’acide 
acétique,  pour  dissiper  ces  accidents. 

Mais  si  l’on  a  afl'aire  à  des  accidents  asphyxiques  chez  un 
individu  déjà  très  anémié  ou  à  des  pliénomènes  d’intoxication 
relevant  du  surmenage  ou  du  paludisme,  il  est  évident  qu’il 
faudra  recourir  à  une  thérapeutique  plus  active. 

Pour  le  cas  de  l’accès  pernicieux,  il  n’y  a  qu’un  remède, bien 
connu,  actif,  héroïque  même,  mais  malheureusement  unique 
et  qu'on  n'a  pas  toujours  sous  la  main,  c’est  la  quinine.  11  faut 
alors  sans  hésiter  ouvrir  une  veine  du  malade  et  lui  injecter 
une  solution  de  quinine,  ou,  si  l'on  n’est  pas  outillé  pour  ce 
mode  d’intervention,  recourir  aux  injections  sous-cutanées 
multipliées  de  sel  de  quinine.  Nous  usons  pour  les  cas  de  ce 
genre  d’une  solution  de  chlorhydrate  de  quinine  ainsi  for¬ 
mulée  : 

Chlorhydrate  de  quinine  ....  1  ,  , 

.  ■  aa  4  grammes. 

Antipyrine .  . .  y 

Eau  distillée .  6  grammes. 

Cette  solution  préparée  à  chaud  se  maintient  en  général  assez 
bien  à  l'état  liquide,  du  moins  en  Algérie;  mais  si  elle  cristal¬ 
lise  ,  il  snfht  delà  chauffer  légèrement  pour  lui  rendre  instan¬ 
tanément  sa  limpidité. 

Le  point  délicat  de  la  question  est  que  le  diagnostic  de  l’accès 
pernicieux  n’est  pas  aisé  à  faire  en  marche,  car  il  exigerait  un 
examen  microscopique  du  sang  qu’on  ne  peut  faire  à  cheval. 
Mais  en  définitive  la  quinine  n’est  pas  un  poison  et,  puisque 
chaque  médecin  est,  en  général,  armé  de  sa  seringue  de  Pravaz, 
rien  ne  l’empêche  d’avoir  aussi  dans  son  sac  d’ambulance  une 
solution  de  quinine  dont  il  pourra,  dans  les  cas  douteux,  se 
servir  à  tout  hasai’d.  S’il  n’a  pas  affaire  à  un  accès  pernicieux, 
il  n’en  résultera  d’autre  mal  pour  le  patient  que  quelques  pi¬ 
qûres  sans  gravité;  si  au  contraire  c’est  le  poison  paludéen  qui 
est  en  jeu,  le  malade  pourra  être  sauvé. 

Mais,  indépendamment  de  cette  médication  toute  spéciale, 
quel  doit  être  le  traitement  général  des  insolations  ?  Cette  ques¬ 
tion  est  plutôt  du  domaine  des  «  premiers  secours  »  que  de 
celui  de  la  médecine,  car  ici  l’efficacité  des  soins  dépend  sou- 
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vent  de  leur  rapidité.  Aussi  nombre  d’instructions  etde  manuels 
ont-ils  été  publiés  à  l’usage  des  infirmiers,  brancardiers,  offi¬ 
ciers,  soldats,  voyageurs,  etc.,  pour  indiquer  à  ces  médecins 
improvisés  la  conduite  qu’ils  auraient  à  tenir-dans  les  cas  d’in¬ 
solation. 

Ces  instructions  sont  excellentes;  malheureusement  elles  sont 
rares  pour  l’armée  française.  L’Instriiclion  sw  les  secours  à 
donner  aux  noyés  et  aux  asphyxiés,  de  1881, qui  faisait  partie  des 
rouleaux  de  secours  de  chaque  bataillon,  est  la  seule  qui  puisse 
être  invoquée;  encore  était-elle  très  insuffi.sante.  Quant  au  nou¬ 
veau  Manuel  de  l'Infirmier  et  du  Brancardier  (1),  bien  qu’il 
indique  les  moyens  de  maintenir  les  fractures  et  d’arrêter  les 
hémorrhagies  sur  le  champ  de  bataille,  c’est-à-dire  d’injecter 
les  plaies,  et  qu'il  renferme  môme  une  théorie  delà  manœuvre 
des  pompes  à  incendie,  il  est  muet  sur  la  question  du  collapsus. 

Il  n’en  est  pas  de  môme  dans  l’armée  allemande,  mais  ici  les 
indications  données  par  les  Manuels  de  rinfirmier  de  visite  (2) 
sont  tellement  techniques  et  compliquées  qu'il  faut  êtremédecin 
pour  les  comprendre.  C’est  pourquoi  le  médecin  bavarois 
Rütter,  reprenant  cette  question  dans  un  excellent  travail  (h), 
établissait  que,  lorsqu’on  ne  s’adresse  ni  à  des  médecins  nia 
des  étudiants  en  médecine,  il  est  inutile  de  faire  de  savantes 
distinctions;  il  suffit  simplement  de  séparer  les  cas  dans  les¬ 
quels  le  malade  respire  encore  des  cas  où  il  ne  respire  plus. 

La  respiration  et  la- circulation  étant  en  effet  deux  fonctions 
connexes,  (juand  l’une  s’arrête,  l’autre  ne  peut  conlinuer.  Si 
donc  un  malade  no  respire  plus,  c’est  que  son  cœur  ne  bat 
guère,  c’est  que  son  état  est  grave.  Toute  la  question  revient 
donc,  suivant  que  le  malade  ne  respire  pas  ou  respire,  c'est-à- 
dire  est  dans  un  état  grave  ou  peu  alarmant,  à  appliquer  le 
traitement  des  cas  graves  ou  des  cas  légers  de  collapsus. 


(1)  Ecole  do  rinrirmier  et  du  Brancardier  militaires,  2  vol.  in-18,  Paris. 
V.  Rozier,  1894. 

\2)  Lcitfnden  zum  Unterricht  der  ira  K.  preiissischen  Arraee  auszubilden 
den  Lazarethgehülfcn,  Berlin,  1879. 

(3)  Botter,  Zur  Hulfelei.stirag  in  plotziichen  Lebensgefahron.  Dent 
iriilitararztl.  Zeitschrift,  1879, p.  552. 
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Ce  dernier  est  à  la  portée  de  tous  les  profanes.  Il  consiste  à 
coucher  le  malade  à  l'ombre  et  par  conséquent  à  improviser  un 
iil)ri  s'il  n'en  existe  pas  ;  à  déboutonner  les  vêtements  pour 
faciliter  la  circulation  ;  à  appliquer  des  com[iresses  humides 
sur  la  tète  ;  à  réveiller  la  sensibilité  olfactive  à  l’aide  d’un 
liijuide  volatil  ;  à  frictionner  vigoureusement  les  bras  ei  les 
jambes.  Quand  le  malade  reviendra  à  lui,  on  lui  fera  boire 
quelques  gorgées  de  boisson  cordiale  ou  stimulante.  Tout  cela 
est  fort  sinqile  et  suftit  toujours  pour  dissiper  les  accidents. 

11  n’en  est  malheureusement  pas  de  même  dans  Tautre 
cas,  quanti  le  malade  ne  respire  plus.  Ici  le  premier  devoir  des 
assistants  est  d’appeler  un  médecin  et,  en  attendant,  de  prati- 
(|uer  les  manœuvres,  les  aspersions,  les  frictions,  etc.,  qui  ont 
été  conseillées  dans  les  cas  précédents.  Mais  le  médecin,  que 
fera-t-il  ’? 

Évidemment  son  programme  est  simple.  Qu'il  s'agisse 
d’asphyxie,  do  choc  traumatique,  d'intoxication  ou  de  col- 
lapsus  infectieux,  il  doit  ranimer  par  tous  les  moyens  possibles 
l’action  défaillante  ou  déjà  suspendue  du  co-ur.  et  surtout  il 
doit  agir  vite,  car  la  contractilité  des  fibres  survit  peu  à  la  ces¬ 
sation  des  contractions  et  chaque  minute  perdue  peu!  coûter 
la  vie  au  malade.  Or,  comment  agir  sur  celle  contractilité  (ju’il 
faut  réveiller,  exciter  sous  peine  de  mort  ? 

Ici  à  la  vérité  les  manuels  et  les  instructions  sont  singuliè- 
rcment  discrets.  La  plupart  se  bornent  à  conseiller  pour 
exciter  le  cœur,  organe  assez  peu  accessible  aux  excitations  et 
d'ailleurs  profondément  caché  dans  la  poitrine  et  protégé  par 
une  solide  cuirasse  osseuse,  de  recourir  aux  frictions  précor¬ 
diales.  Ce  moyen  est  en  réalité  illusoire  ;  jamais  frictions  de  la 
paroi  thoracique  ne  remettraient  le  cœur  en  mouvement  si 
celui-ci  était  arrêté. 

D'autres  ont  conseillé  la  flagellation  et,  ce  qui  vaut  mieux, 
l’excitation  directe,  à  l'aide  du  pincement,  du  muscle  dia¬ 
phragme.  Comme  ce  muscle  est  un  de  ceux  qui  concourent  le 
plus  activement  à  la  respiration  et  comme  il  y  a,  dans  les  mus¬ 
cles  qui  concourent  à  la  même  fonction,  une  évidente  solida¬ 
rité,  on  pourra  en  efi’et,  dans  certains  cas,  par  ce  moyen,  réta- 
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blir  la  respiration  et  par  suite  la  circulation,  les  deux  fonctions 
étant  connexes.  Itôtter  préconise  vivement  l'emploi  d’une 
révulsion  énergique  sur  la  région  du  cœur,  telle  que  le  moxa, 
le  marteau  de  Mayor,  l’application  de  cire  à  cacheter  brû¬ 
lante,  les  pointes  de  feu  et  les  larges  scarifications  qu’on  frotte 
de  sel. 

Enfin  ou  a  conseillé  d’exciter  directement  la  contractilité  du 
cœur  par  un  courant  électrique.  Le  moyen  serait  excellent  si 
l’on  avait  toujours  sous  la  main  un  appareil  électrique  prêt  à 
fonctionner  et  assez  puissant  pour  donner  un  courant  capable 
de  traverser  la  poitrine.  Or  ce  n’est  pas  généralement  le  cas. 
Reste,  parmi  les  moyens  généralement  conseillés  contre  les 
asphyxies  ou  contre  le  collapsus,  la  respiration  artificielle. 

En  réalité,  c’est  le  seul  moyen  pratique  et  efficace  d’action 
sur  le  couir.  A  l’aide  delà  respiration  artificielle,  qu’elle  soit 
faite  par  l’élévalion  des  bras  (ce  qui  est  le  procédé  do  Syl- 
vester),  ou  par  l’élévation  des  épaules  (ce  qui  est  le  procédé  de 
Pacini),  ou  parla  traction  rythmée  de  la  langue  (ce  qui  est  le 
procédé  de  Laborde),  on  fait  pénétrer  mécaniquement  l’oxygène 
dans  le  sang  et  on  chasse  ce  sang  des  poumons  dans  le  cœur. 
Or  il  n’y  a  pas  d’excitant  plus  énergique  pour  la  membrane 
interne  du  cœur  que  l’oxygène  de  l’air.  On  a  vu  par  ce  pro¬ 
cédé  des  individus  qui  ne  donnaient  plus  signe  de  vie  depuis 
plusieurs  heures,  ressusciter  en  quelque  sorte  ;  seulement  il  no 
faut  pas  se  décourager. 

Mais  à  la  respiration  artificielle  il  est  bon  d'ajouter  un 
second  moyen  thérapeutique,  aujourd’hui  passé  dans  la 
pratique  courante  et  dont  l’indication  dans  le  collapsus  est 
urgente,  c’est  l’injection  sous-cutanée  d’un  agent  excitant  qui, 
passant  par  absorption  dans  la  masse  du  sang,  est  rapidement 
amené  au  cœur  et  dont  le  contact  avec  l’endocarde  provoque 
énergiquement  les  contractions  du  cœur.  L’agent  dont  on  se 
sert  le  plus  souvent  dans  ce  but  est  l’éther  sulfurique,  et  la 
pratique  a,  depuis  longtemps,  démontré  l’innocuité  de  son 
emploi. 

Or  les  injections  d’éther,  qui  rendent  journellement  de  si 
grands  services  dans  le  traitement  du  collapsus  post-hémor- 
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rhaffique  et  du  choc  traumatique,  ne  sont  pas  moins  indiquées, 
comme  excitants  cardiaques,  dans  les  insolations  graves  et  en 
général  dans  tous  les  accidents  qui  se  caractérisent  par  la 
défaillance  du  cœur. 

C’est  ce  qui  a  été  compris  en  Allemagne  où  une  note  minis¬ 
térielle  du  18  juillet  1890  a  prescrit  à  tout  médecin  militaire  de 
porter  sur  lui-même  (et  non  dans  le  sac  d’ambulance),  pendant 
les  marches  d'été,  une  seringue  de  Pravaz  et  un  flacon  renfer¬ 
mant  21)  grammes  d’éther  en  cas  d’insolation. 

Cette  mesure  a  donné  d'excellents  résultats,  c’est  pourquoi 
on  ne  saurait  timp  en  recommander  l’adoption  dans  l'armée 
française. 


UECHEIlCtlES  ANATOMIQUES  ET  EXPÉRIMENTALES 

TUBERCULOSES  DE  LA  PLÈVRE 
Par  Albert  N.  PÉRON 
Interne  lauréat  des  liôpitaux  do  Paris. 

{Suite  et  fin.) 

Tous  ces  faits  ne  vont  pas  d’ailleurs  sans  certaines  contra¬ 
dictions  que  nous  tenons  à  signaler  dès  aujourd’hui.  Si  nous 
résumons,  en  effet,  nos  tentatives  d’inoculation,  nous  voyons 
que  ; 

L’injection  du  culot  de  centrifugation,  très  riche  en  leuco¬ 
cytes,  nous  a  donné  1  résultat  positif  sur  7  cas  ; 

L’inoculation  de  grandes  quantités  de  liquide  avant  la  coa¬ 
gulation,  6  résultats  positifs  sur  6  cas.  D’autre  part,  il  est 
indiscutable  que  le  nombre  des  leucocytes  contenus  dans  25  à 
45  centimètres  cubes  de  liquide  avant  la  coagulation  est  infé¬ 
rieur  au  nombre  des  éléments  organiques  figurés  que  donne  la 
centrifugation  d’un  litre  de  liquide  pleural. 

Or,  l’anatomie  pathologique  des  pleurésies  tuberculeuses 
séro-fibrineuses,  l’examen  direct  sur  lamelles  des  exsudais 
(liquides  et  caillots),  montrent  que  les  liquides  ne  contiennent 
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pas  de  bacilles  tuberculeux  ou  très  rarement,  que  la  grande 
majorité  de  ceux-ci  est  incluse  dans  les  leucocytes. 

Pourquoi  un  cobaye,  qui  reçoit  un  grand  nombre  de  leuco¬ 
cytes  injectés  dans  une  minime  quantité  de  sérum  pleural, 
devient-il  rarement  tuberculeux,  tandis  qu’un  autre  cobaye, 
qui  reçoit  une  grande  quantité  de  liquide  pleural  et  un  petit 
nombre  de  leucocytes  infectés,  devient-il  tuberculeux? 

Les  explications  que  nous  pourrions  proposer  seraient  à 
l’heure  actuelle  prématurées. 

Nous  sommes  convaincus  que  pour  aborder  ces  questions,  il 
est  absolument  nécessaire  do  chercher  à  établir,  par  l’expé¬ 
rience,  les  propriétés  des  sérums  des  exsudais  séro-fibrineux. 

Toute  cette  partie  de  notre  travail  n’est  encore  qu’à  l’état 
d’ébauche.  Nous  nous  proposons  d’y  revenir  dans  un  mémoire 
ultérieur. 

Existe-t  -il  d’autres  moyens  de  faire  le  diagnostic  de  la  nature 
tuberculeuse  des  épanchements  séro-fibrineux  primitifs.  Nous 
ne  dirons  que  deux  mots  de  l’examen  des  crachats  ;  nous 
l’avons  répété  maintes  fois  sans  succès.  Cependant,  dans  un 
cas  du  service  de  M.  Tapret,  diagnostiqué  pleuro-pneumonie 
grippale,  cet  examen  nous  a  permis  d’affirmer  la  nature  tuber¬ 
culeuse  des  lésions. 

Debove  et  Renault  (1)  ontobtenu  nonseulement  une  réaction 
générale  fébrile,  mais  une  réaction  locale  .chez  un  jeune 
homme  porteur  d’un  lupus  auquel  ils  injectaient  à  la  dose  de 
10  centimètres  cubes  le  liquide  retiré  d’une  pleurésie  séro¬ 
fibrineuse  et  qui  donnait  la  tuberculose  au  cobaye. 

Nous  avons  tenté  à  plusieurs  reprises,  tant  avec  les  liquides 
pleuraux  de  l’homme  qu'avec  nos  exsudais  expérimentaux, 
de  reproduire  chez  le  cobaye  tuberculeux  la  réaction  de  la 
tuberculine. 

Nous  n’avons  eu  que  des  résultats  très  inconstants  ;  lu  tem¬ 
pérature  s’élevait,  s’abaissait,  restait  normale.  Nous  ne  croyons 
guère  que  de  pareils  essais  faits  sur  le  chien  soient  plus 


(1)  Debove  et  Hiîxault.  Présence  de  la  tuberculine  dans  le  liquide  des 
épanchements  pleurétiques.  Bull.  Soc.  m^d.  des  Hop.,  1891. 
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clémonslratifs.  Il  y  a,  en  effet,  ici,  une  question  fondamentale  : 
la  quantité  des  produits  bactériens  injectés.  Elle  est  certaine¬ 
ment  très  faible  daii.s  tous  ces  liquides  ;  or,  il  faut  une  dose 
relativement  considérable  de  tuberculine  pour  amener  une 
réaction  nette  sur  le  cobaye  tuberculeux  et  sur  le  chien,  beau¬ 
coup  plus  considérable  que  pour  l'homme  qui  est  l’animal  le 
plus  sensible  à  la  tuberculine. 

Si  ce  procédé  devait  donner  des  résultats  il  faudrait  donc 
expérimenter  sur  riiomme  même,  d’où  des  difficultés  qu’on 
conçoit;  il  est  d’ailleurs  démontré  que  des  injections  de  liquides 
albumineux  organiques  très  variés  peuvent  provoquer  la  réac¬ 
tion  dite  spécifique.  Nous  ne  pensons  donc  pas  que  ce  procédé 
puisse  élucider  la  question. 

Restent  les  injections  de  tuberculine  ;  elles  donnent,  nous 
dit  la  statistique  allemande,  87  p.  100  de  succès  (les  tuber¬ 
culeux  avérés  donnant  96  p.  100). 

On  pourra  toujours  objecter  ceci  à  la  réaction  par  la  tuber¬ 
culine  :  la  réaction  spécifique  prouve  que  l'individu  a  un 
Itdierculc  quelque  part,  elle  n'établit  pas  que  la  pleurésie  qu’il 
porte  est  de  nature  tuberculeuse.  L’infidélité  d'ailleurs  maintes 
fois  constatée  du  remède  de  Koch,  ses  dangers,  l’ont  jusqu'ici 
fait  abandonner.  Nous  devons  signaler  toutefois  qu’on  tend  de 
dilférents  côtés  à  le  remettre  en  lionneur  dans  la  pathologie  de 
l’homme  ;  son  emploi  en  médecine  vétérinaire  est  devenu  aussi 
courant  que  celui  de  la  malléine. 

De  l’exposé  critique  de  ces  divers  travaux,  il  résulte  qu'à 
coup  sûr  la  pleurésie  séro-fibrineuse  primitive,  dite  franche 
aiguë,  est  certainement  plus  souvent  encore  de  nature  tuber¬ 
culeuse  que  ne  le  font  admettre  les  inoculations  des  exsudais 
liquides  retirés  par  la  ponction. 

Est-elle  donc  toujours  de  nature  tuberculeuse?  Toujours  est 
certainement  le  mot  qui  a  fait  le  plus  de  tort  à  la  question. 

Chacun  de  ceux  qui  se  refusent  à  reconnaître,  dans  le  plus 
grand  nombre  des  cas,  rinlervention  du  bacille  de  Koch,  se 
sert,  à  tort  ou  à  raison,  d’une  observation  personnelle  pour 
rejeter  en  bloc  la  conclusion.  Nous  devons  d’abord  faire  remar¬ 
quer  que  les  auteurs  mêmes  qui  ont  soutenu .  l’extrême  fré- 
T.  178.  5 
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queiice  des  pleurésies  tuberculeuses  n’ont  jamais  dit  toujours 
(Landouzj'(l  ),Kelscli).Ils  se  sont  bornés  à  affirmer  cette  extrême 
fréquence  et  à  conseiller  pour  les  pleurétiques  guéris  un  trai¬ 
tement  préventif  approprié. 

Il  importe  ensuite  de  s’entendre  sur  les  mots. 

Pleurésia  primilive  est  une  dénomination  purement  clinique. 
Cela  veut  simplement  dire  que  le  médecin  ne  trouve  pas  dans 
l’examen  de  son  malade  la  cause  possible  de  son  épanchement. 
Cela  ne  veut  pas  dire  que  cette  cause  n’existe  pas,  mais  elle 
peut  rester  plus  ou  moins  latente  même  après  un  examen 
attentif,  et  cela  pendant  longtemps.  Nous  croyons  qu’il  peut 
en  être  ainsi  pour  des  néoplasmes  iirofonds,  pour  quelques  affec¬ 
tions  du  cœur  ou  des  vaisseaux,  pour  des  néphrites  latentes, 
qui  donnent  lieu,  après  l’âge  mûr,  à  des  pleurésies  d'appa¬ 
rence  primitive. 

Il  en  est  sans  doute  de  même  pour  certaines  pleurésies  sou¬ 
vent  à  répétition,  en  apparence  primitives,  en  réalité  consécii-. 
tives  à  des  lésions  méconnues  (kystes  hydatiques  par  exemple 
du  poumon,  du  foie  ou  de  la  rate). 

Ces  réserves  faites,  il  n’en  est  pas  moins  vrai  que,  dans  cer¬ 
tains  cas,  la  pleurésie  en  apparence  primitive  n’est  pas  tuber¬ 
culeuse.  Nous  n’en  voulons  pour  preuve  que  l’observation  d'ac¬ 
tinomycose  que  M.  Netter  (’i)  a  présentée  en  1893  à  la  Société 
médicale  des  hôpitaux.  Balzer  cité  par  Marfan  {Traité  de  méd.^ 
art.  Poum.)  aurait  signalé  dans  la  thèse  d’un  de  ses  élèves, 
Jacquin,  une  observation  de  pleurésie  syphilitique  à  l’autopsie 
de  laquelle  on  trouva  des  gommes  à  la  surface  de  la  plèvre. 
On  remarquera  que  l’évolution  anatomique  subaiguë  de  ces 
processus  n’est  pas  très  éloignée  de  celle  de  la  tuberculose 
bacillaire 

Mais  en  dehors  de  ces  cas  exceptionnels,  nous  pensons  que 
l’immense  majorité  des  cas  de  pleurésie  séro-fibrineuse  primi- 


(1)  Lanuouzy.  Leçons  cliniques  de  La  Charité  (août,  sept.,  oct.  1883). 

—  Nature  de  la  pleurésie  franche.  Ga:.  desHôpit.,  188'1-P87. 

(2)  Netter.  Trois  cas  d’actinomycose  thoracique.  Soc.  méd.  des  Hâpit., 
3  novemhre  1893. 
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tive  aiguë  ou  subaiguë,  évoluant  plus  ou  moins  vite,  se  termi¬ 
nant  presque  toujours  par  la  guérison,  sont  des  lésions  tuber¬ 
culeuses  de  la  plèvre. 

Si  nous  nous  plaçons  exclusivement  au  point  de  vue  de  la 
bactériologie  et  de  l’anatomie  pathologique,  cette  conclusion 
s'impose. 

Pour  la  pleurésie  séro-fibrineuse,  comme  il  en  a  été  pour  le 
lupus,  le  nombre  des  inoculations  positives  va  croissant  à. 
mesure  que  les  procédés  d'inoculation  deviennent  plus  cer¬ 
tains. 

D’antre  part,  depuis  que  l’attention  a  été  attirée  sur  la 
nature  tuberculeuse  de  la  pleurésie  primitive,  toutes  les  autop¬ 
sies  bien  faites  dans  lesquelles  on  a  examiné  avec  soin  l’état  de 
la  plèvre,  soit  au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  soit  au 
point  de  vue  bactériologique,  ont  montré  qu'on  avait  affaire  à 
des  lésions  tuberculeuses.  Dans  tous  ces  cas  comme  dans  les 
nôtres,  il  s’agit  généralement  d’individus  en  apparence  ro¬ 
bustes,  vigoureux,  que  la  mort  subite,  au  cours  ou  au  déclin 
d'un  épanchement,  est  venue  démontrer  tuberculeux  CV.  le 
relevé  des  pleurésies  du  service  du  P''  Dieulafoy  à  l’hôpital 
Saint-Antoine  (11,  les  faits  de  Granchcr,  Lauth,  des  cas  isolés 
publiés  à  la  Société  anatomique,  Pilliet,  etc.). 

Les  autres  types  de  pleurésie  séro-fibrineuse  non  tubercu¬ 
leuse  décrits  à  l’heure  actuelle  ne  reposent  pas  encore  sur  des 
faits  bactériologiques  suffisa.nts  pour  être  admis  sans  conteste. 

Les  pleurésies  syphilitiques  du  stade  secondaire  de  la  S5'philis, 
n’ont  pas  encore  fait  leurs  preuves  et  dans  sa  thèse  récente 
Jacquinet  (2)  est  arrivé  fi  conclure  que  dans  ces  cas,  on  a  tou¬ 
jours  affaire  fl  des  syphilitiques  tuberculeux. 

Les  pleurésies  séro-fibrineuses  post-pneumoniques  sont  pas¬ 
sibles  des  mêmes  objections;  leur  preuve  bactériologique  n’est 
pas  faite,  et  l’on  pourrait  leur  appliquer  l’adage  :  Posi  hoc, 
ergo  propter  hoc. 


(1)  V.  Arch.  génér.  de  Méd.,  1886-87-88. 

(2)  Jacquinet.  De  la  tuberculose  pulmonaire  chez  les  syphilitiques.  Th. 
he  Paris,  1895. 
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La  lecture  des  observations  de  la  thèse  de  Vignalou  ne  nous 
a  pas  convaincu  de  l’existence  de  pleurésies  séro-fllirineuses  à 
streptocoque  évoluant  dans  le  sens  de  la  pleurésie,  séro  fibri- 
neuse  classique.  Il  y  est  rapporté  :  des  observations  de  pleu¬ 
résies  séro-fibrineuses  chez  des  individus  atteints  d'inl'ection 
streptococique  généralisée,  ayant  par  exemple  une  pleurésie 
purulente  à  droite,  et  un  épanchement  séreux  à  gauche;  on  y 
trouve  un  exemple  d’exsudat  séro-fibrineux  consécutif  à  un 
érysipèle  provoqué  (la  malade  avait  un  cancer  du  sein  ;  l’aiiLop- 
sie  manque)  ;  quelques  faits  discutables  de  ^Yei.schelbaum. 
Ces  observations  prouvent  qu’à  un  moment  donné  de  leur 
évolution,  les  pleurésies  à  streptocoque  peuvent  être  séreuses; 
elles  ne  prouvent  ]jas  qu’une  pleurésie  primitive  séro-fibri¬ 
neuse,  restant  cliniquement  une  maladie  limitée  de  la  plèvre, 
puisse  évoluer  du  fait  d'une  infection  locale  par  le  strepto¬ 
coque;  la  formation  d’exsudats  séreux  rencontrés  à  l’autopsie 
d'individus  morts  de  septicémies  diverses,  est  un  fait  indiscu-- 
laide  et  indiscuté.  Mais  nous  répétons  que  là  n’est  pas  la  ques¬ 
tion  que  nous  envisageons  ici  :  celle  des  pleurésies  primi¬ 
tives. 

Quant  aux  pleurésies  rhumatismales,  nous  ne  pouvons 
admettre  leur  existence  que  si  elles  sont  suivies  à  brève 
échéance  d'autres  manifestations  incontestablement  rhimuilis- 
males,  et  par  ces  mots  incontestablement  rhumatismales,  nous 
n'admettons  que  les  manifestations  articulaires  ou  endocar- 
ditiques.  Les  manifestations  portant  sur  le  jiéricarde  unique¬ 
ment,  sont  des  faits  de  péricardite  tuberculeuse  curable. 

L'avenir  dira  si  ces  conclusions  sont  excessives;  mais  nous 
pensons  qu’avant  d'affirmer  le  contraire  il  faut  des  faits  plus 
précis  et  plus  démonstratifs  que  ceux  qu’on  oppose  actuelle¬ 
ment  à  la  doctrine  soutenue  si  brillamment,  au  point  de  vue  de 
la  clinique,  par  le  P‘'  Landouzy. 

Aux  cliniciens  qui  objectent  la  mortalité  tout  à  fait  excep¬ 
tionnelle  dans  la  pleurésie  séro-fibrineuse,  l’absence  d'autres 
manifestations  tuberculeuses  chez  d'anciens  pleurétiques,  nous 
pouvons  répondre  qu'en  efi'et,  en  dehors  de  l’abondance  de 
l’épanchement,  rien  ne  menace  le  malade  qui  fait.de  lui-méme 
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les  frais  de  sa  guérison,  rien  que  les  manifestations  tubercu¬ 
leuses  qui  accompagnent  ou  causent  la  pleurésie. 

Si  l’on  suppose  celles-ci  très  minimes,  cojnme  c’est  le  cas 
dans  la  pleurésie  tuberculeuse  primitive  qui  est  fréquente,  si 
on  les  suppose  arrêtées  dans  leur  évolution,  si  l'on  admet 
l’absence  de  rôinfection,  il  y  a,  en  eflfet,  toutes  ces  condi¬ 
tions  réunies,  et  c’est  l’exception,  peu  de  raisons  pour  qu’un 
ancien  pleurétique  devienne  un  phtisique  au  sens  propre  du  mot. 

En  fait,  la  discussion  est  là.  Tuberculeux  égale  phtisique, 
tant  qu’on  n’aura  fait  pénétrer  davantage  celte  conviction,  et 
pourtant  les  faits  sont  déjà  bien  nombreux,  que  l’iiomme  guérit 
de  la  tuberculose  de  façons  multiples. 

A  ce  point  de  vue,  qu’on  nous  permette  une  comparaison. 
La  morve  est  au  cheval  ce  que  la  phtisie  est  à  riiomrae.  Avant 
que  la  malléine  ait  démontré  la  fréquence  considérable  de  lé¬ 
sions  morveuses  guéries  chez  les  animaux,  les  vétérinaires  se 
seraient  refusé  à  reconnaître  comme  morveux  des  chevaux  en 
apparence  parfaitement  sains  et  chez  lesquels  l’autopsie  seule 
démontre  l’existence  de  granulations  morveuses  répondant  à 
un  foyer  éteint. 

La  pleurésie  séro-fibrineuse  est,  elle  aussi,  une  lésion  guérie 
pour  l'individu  porteur  ;  la  vraie  phtisie  de  la  plèvre,  c’est 
l’cmpyème  tuberculeux.  Quant  à  la  pleurésie  tuberculeuse 
séro-fibrineuse  primitive,  envisagée  en  soi,  elle  n’entre  dans 
l’évolution  ultérieure  de  la  phtisie  pas  beaucoup  plus  en  cause 
que  ces  lésions  ganglionnaires  latentes  du  médiastin  ou  ces 
foyers  tuberculeux  enkystés  des  sommets  qu’on  rencontre  si 
souvent  à  l’autopsie  des  adultes  morts  de  mort  violente. 

Et  si  nous  ne  craignions  d’être  accusés  de  paradoxe,  nous 
dirions  en  terminant  que  la  pleurésie  séro-fibrineuse  est  la 
preuve  de  la  résistance  naturelle  de  l’homme  à  l’égard  de  l’in¬ 
fection  tuberculeuse,  et  que  son  exemple  doit  faire  espérer  une 
fois  de  plus  que, dans  la  lutte  contre  la  phtisie,  l’homme  aidé  de' 
la  science  aura  enfin  le  dessus. 
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RÉSUMÉ  ET  CONCLUSIONS 

I.  —  Des  examens  liisto-bactériologiques  portant  sur  une  série 
de  pleurésies  tuberculeuses  à  la  période  d’épanchement  el  sur 
les  lésions  qui  persistent  après  la  disparition  de  celui-ci  ;  joints 
aux  constatations  que  nous  avons  faites  sur  les  exsudais  pleu¬ 
raux  naissants,  dans  un  cas  de  granulie;  ;i  des  recherches 
expérimentales  et  anatomiques  relatives  à  des  animaux  rendus 
artificiellement  pleurétiques  à  l’aide  de  cultures  pures  de  tu¬ 
berculose  humaine  ;  nous  ont  amené  à,  comprendre  de  la  façon 
suivante  l’évolution  des  infections  pleurales  dues  au  bacille  de 
Koch. 

L’apport  bacillaire  se  fait  de  deux  façons  :  par  effraction 
(pneumothorax),  par  les  leucocytes. 

Les  leucocytes  s’infectent  à  des  foyers  antérieurs  détermi¬ 
nés  eux-mèmespar  une  porte  d’entrée  quelconque  (voie  aérienne, 
sanguine,  lymphatique).  Dans  les  pleurésies  tuberculeuses  où 
l’autopsie  démontre  l’absence  d’autres  foyers  tuberculeux,  on 
doit  admettre  une  infection  aérienne  et  un  transfert  de  bacilles 
dans  la  cavité  pleurale,  par  l’intermédiaire  des  leucocytes  et 
spécialement  des  cellules  à  poussières.  Ce  tran.sfert  se  fait 
sans  laisser  traces  du  passage  dans  les  cavités  alvéolaires. 

Les  bacilles  tuberculeux,  une  fois  leur  pénétration  effectuée, 
dans  la  séreuse,  y  cultivent  et  deviennent  la  cause  de  réactions 
organiques  diverses,  qui  tendent  à  les  détruire  ou  i'i  les  rendre 
inoffensifs.  La  nature  de  ces  réactions,  qui  constituent  les 
différentes  formes  des  pleurésies  tuberculeuses,  dépend  essen¬ 
tiellement  de  deux  facteurs  :  des  bacilles  eux-mêmes,  de  l’or¬ 
ganisme  infecté. 

Les  causes  qui  font  varier  l’infection  sont  la  quantité  des  ba¬ 
cilles,  leur  virulence  particulière. 

Les  causes  qui  modifient  la  résistance  sont  spéciales  à  chaque 
individu. 

Les  lésions  histologiques  élémentaires,  provoquées  par  le 
bacille  de  Koch,  sont  des  lésions  inflammatoires  identiques  à 
celles  que  produit  tout  agent  pathogène.  Leur  siège  est  la  pseudo¬ 
membrane.  C’est  dans  la  pseudo-membrane  que  s’effectue  la 
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lui  te  entre  les  bacilles,  d’une  part,  les  éléments  défensifs  de 
l’organisme,  d’autre  part,  leucocytes  poly  et  mononucléaires, 
sérums  exsudés,  et  peut-être  fibrine. 

De  l'issue  de  cette  lutte  dépend  entièrement  la  forme  de  la 
pleurésie. 

Dans  la  pleurésie  séro-übrineuse  tuberculeuse,  qui  revêt 
l’allure  clinique  de  la  pleurésie  dite  franche  aiguë,  l’infection 
bacillaire  est  à  son  minimum  ;  l’ensemble  des  réactions  orga¬ 
niques,  considérable. 

Au-dessous  delà  pseudo-membrane,  apparaît  de  bonne  heure 
une  néo-genèse  conjonctive,  identique  à  celle  des  tissus  de  ci¬ 
catrice.  Quel  que  soit  le  point  de  départ  de  ce  processus  cura¬ 
teur,  qu’il  vienne  de  la  séreuse  par  ses  éléments  fi.ves,  des  élé¬ 
ments  leucocy tiques  diapédésés,  de  ces  deux  sources  à  la  fois, 
son  évolution  est  parallèle  au  développement  de  néo-vaisseaux 
abondants. 

Dans  l’intérieur  de  cette  néo-genèse  vont  s’inclure,  pour  y 
subir  des  transformations  diverses,  les  débris  de  la  lutte  entre 
les  leucocytes  et  les  bacilles.  Des  éléments  de  phagocytose  par¬ 
ticuliers,  des  cellules  géantes,  que  nous  avons  retrouvées  dans 
l’intérieur  de  la  fibrine,  loin  de  tous  vaisseaux,  contribuent  à 
faciliter  cet  enkystement. 

La  dis])osition  du  tissu  de  cicatrice  autour  des  cellules 
géantes  isolées,  des  cellules  géantes  entourées  de  leucocytes 
mononucléaires  modifiés  (cellules  épilhélioïdes),  des  groupes 
de  cellules  géantes  circonscrivant  des  zones  plus  ou  moins 
étendues  de  tissu  caséeux,  constitue  les  tubercides  fibreux 
décrits  comme  les  éléments  fondamentaux  et  primitifs  delà 
pleurésie  tubercideuse. 

Nous  ne  pouvons  voir  là  que  des  processus  histologiques  se- 
cotjdaires.  t.eur  destinée  est  d’ailleurs  passagèi-e. 

Quand,  et  pour  des  raisons  encore  mcoanues,  la  lutte  s’éteint 
dans  la  pseudo-membrane,  les  sérums  D-anssudés  se  résorbent 
et  le  tissu  conjonotivo-vasculaire  néo-formé  réunit  les  deux 
feuillets  de  la  séreuse  par  des  adhérences  cicatricielles.  Lors¬ 
qu'on  examine,  plusieurs  mois  ou  plusieurs  .années  après  la 
guérison  de  la  pleurésie,  ces  adhérences  qui  renfermaient 
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primitivement  les  évolutions  tuberculeuses  histologiques, 
celles-ci  ont  disparu  ;  il  ne  reste,  entre  les  trousseaux  fibreux 
des  adhérences  plus  ou  moins  modifiés,  que  les  grands  centres 
caséeux  primitivement  inclus  dans  la  néo-membrane. 

A  l’opposé  de  cette  forme  de  tuberculose  pleurale,  oü  l’en¬ 
semble  du  processus  tend  tà  réparer  pas  à  pas  les  lésions  de  la 
séreuse,  se  place  l’ompyème  tuberculeux. 

Résultant  d’une  infection  grave,  l'empyème  tuberculeux  n’est 
pas  dé  à  la  fonte  des  tubercules  déposés  à  la  surface  de  la 
séreuse.  Il  est  essentiellement  caractérisé  par  l’insuffisance  des 
éléments  organicjues  dans  leur  lutte  contre  le  bacille  de  Koch. 
La  pseudo-membrane  n’existe  plus  ;  un  magma  caséeux,  formé 
de  débris  leucocytiques  et  de  parasites,  la  remplace  ;  sans 
cesse  la  diapédèse  s’effectue  ;  mais  le  nombre  de  leucocytes 
versés  au  lieu  infecté,  loin  d’aider  à  la  réparation,  ne  sert  qu’à 
augmenter  la  quantité  du  pus. 

L’ensemble  des  néo-formations  qui,  dans  la  variété  précé¬ 
dente,  constituait  essentiellement  le  processus  curateur,  la  néo¬ 
genèse  vasculaire,  le  tissu  conjonctif  de  cicatrice,  manque  dans 
celle-ci  ;  tout  se  borne  à.  une  tentative  d’enkystemcnt  en  masse 
du  foyer  infecté,  gréce  à  un  épaississement  considérable  de  la 
séreuse  et  du  poumon  sous-jacent.  L’adhérence  est  impos¬ 
sible. 

L’empyème  tuberculeux,  la  pleurésie  tuberculeuse  séro-fihri- 
neuse  aiguë,  ces  deux  types  anatomo-pathologiques  et  cliniques 
si  dissemblables  à  leur  période  d'état,  ne  sont  donc  que  deux 
réactions  organiques  différentes  à  l’égard  d’une  meme  infec¬ 
tion  plus  ou  moins  virulente.  L’existence  de  pleurésies  puru¬ 
lentes  partielles  (kystes  caséeux  intra-pleuraux)  dans  les  pleu¬ 
résies  séro-fibrineuses  tuberculeuses  ;  la  présence  sur  certains 
points  d’un  empyème  tuberculeux  de  lésions  ébauchées  de  la 
pleurésie  séro-fibrineuse  (adhérences),  en  seraient  une  nouvelle 
preuve  s’il  en  était  besoin. 

Entre  l’infection  tuberculeu.se  de  la  plèvre,  qui  revêt  les 
allures  cliniques  de  la  pleurésie  franche,  et  l’empyème  tuber¬ 
culeux,  se  place  toute  une  série  d’infections  pleurales  bacil¬ 
laires,  qui  leur  servent  d’intermédiaires. 
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Au  point  de  vue  clinique,  la  longue  durée  de  ces  pleurésies 
à  épanchement  souvent  sanguinolent  l'ait  craindre  le  passage  à 
la  purulence,  passage  qui  se  réalise  parfois  spontanément;  au 
point  de  vue  histo-bactériologique,  la  richesse  des  exsudats  en 
bacilles,  la  difficulté  des  réactions  organiques  destinées  à  pro¬ 
voquer  l'adhérence,  montrent,  par  des  transitions  insensibles, 
le  passage  entre  les  deux  grands  types  de  tuberculose  de  la 
plèvre. 

Si  l'ensemble  des  évolutions  histologiques  qui  constituent  les 
pleurésies  tuberculeuses  s'ell'ectue  à  la  surface  de  la  plèvre, 
avec  le  feuillet  fondamental  épaissi  de  la  séreuse  pour  limites, 
on  peut  retrouver  toutefois,  quelle  que  soit  la  forme  de  l'infec 
tion  tuberculeuse,  des  lésions  sous-séreuses. 

biles  sont  d’autant  plus  fréquentes,  d'autant  plus  étendues, 
que  celle-ci  est  plus  grave. 

Confinées  primitivement  dans  les  voies  lymphatiques  sous- 
jacentes,  ces  lésions  s’y  localisent  ou  les  débordent. 

Dans  ce  dernier  cas,  elles  peuvent  ultérieurement  évoluer 
pour  leur  propre  compte  (abcès  froid  thoracique  (.Tels  sont:  les 
tubercules  microscopiques  de  l’espace  intercostal,  l’ensemble 
des  lésions  pulmonaires  sous-jacentes  à  l’exsudât,  depuis  les 
lymphangites  sous-pleurales,  la  péripneumonie  interstitielle 
chronique,  jusqu'à  la  pneumonie  pleurogène. 

L’étude  des  adhérences  consecutives  aux  pleurésies  tubercu¬ 
leuses  avec  épanchement  n’est  qu’un  fragment  de  1  étude  des 
lésions  des  plèvres  chez  les  tuberculeux.  Elle  ne  s’applique 
qu’aux  symphyses  pleuro-pariétales  du  professeur  Grancher. 
D’autres  processus  que  la  greffe  intra-pleurale  déterminent  des 
adhérences  chez  les  phtisiques.  Si  l’on  en  juge  par  l’histologie 
de  la  plèvre  dans  les  foyers  corticaux  de  broncho-pneumonies 
tuberculeuses  observés  dans  la  phtisie  subaiguë,  l’un  de  ces 
processus  au  moins  consiste  en  un  épaississement  progressif  et 
concentrique  de  la  séreuse,  au  niveau  du  lobule  infecté  ;  cet 
épaississement  n’a  rien  de  spécial  à  la  tuberculose  en  soi. 

II.  —  Pleurésies  séro-fibrineuses  à  grand  épanchement; 
pleurésies  séro-fibrineuses  devenant  progressivement  et  spon¬ 
tanément  séro-purulentes,  puis  purulentes  ;  pleurésies  par- 
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tielles  :  lésions  de  guérison  caractérisées  par  des  épaississe¬ 
ments  simples  de  la  séreuse,  des  adhérences  à  structure  banale, 
des  adhérences  englobant  des  tubercules,  des  tubercules  fibreux 
intra-pleuraux,  toutes  ces  modalités  de  la  réaction  organique  à 
l'égard  du  bacille  de  Koch,  peuvent  être  reproduites  chez  le 
chien  avec  des  cultures  pures  de  tuberculose  humaine,  et  sans 
intervention  d’agents  étrangers.  C’est  une  simple  question  de 
doses  et  de  virulence. 

L’inoculation  intra-pleurale  est  le  procédé  de  choix;  elle 
provoque  directement  la  lésion  pleurale.  Les  autres  variétés 
d’infectiou  tuberculeuse  ;  aérienne,  sanguine,  péritonéale, 
intra-pulmonaire  la  réalisent  parfois  mais  accessoirement,  par 
envahissement  secondaire  des  voies  lymphatiques. 

L’histo-bactériologie  des  exsudais  du  chien  les  montre  très 
analogues  à  ceux  de  l’homme;  toutefois  les  cellules  géantes 
manquent.  Les  lésions  sous-séreuscs,  chez  le  chien  comme 
chez  l’homme,  varient  en  étendue  avec  la  gravité  de  l’infection 
pleurale. 

Avec  un  bacille  actif,  bien  émulsionné,  le  cobaye  inoculé 
dans  la  plèvre  fait  une  lésion  locale  minime;  le  poumon  est 
relativement  respecté.  Mais  les  adénopathies  bacillaires  sont 
précoces,  considérables  et  généralisées.  Pour  reproduire  chez 
lui  une  évolution  analogue  à  celle  qu'on  observe  dans  la  pleu¬ 
résie  séro-fibrineuse  de  l’homme,  Al  faut  un  bacille  peu  viru¬ 
lent, spontanément  ou  artificiellement  atténué.  Les  lésions  pleu¬ 
rales  et  pulmonaires  s'accusent,  les  adénopathies  diminuent, 
la  mort  est  lente. 

Le  chat,  le  lapin,  plus  résistants,  inoculés  dans  la  plèvre 
avec  un  bacille  actif,  font  des  lésions  pleurales  partielles,  des 
adénopathies  minimes,  exceptionnellement  une  pleurésie  séro¬ 
fibrineuse  généralisée. 

Les  divers  agents  irritants,  la  tuberculine,  les  infections 
secondaires  chez  les  animaux  tuberculeux,  n’ont  pas,  4’une 
façon  certaine,  facilité  la  détermination  des  lésions  pleurales; 
celles-ci  relèvent  exclusivement  de  la  virulence  et  de  la  quan¬ 
tité  du  bacille  injecté,  de  la  résistance  propre  à  chaque  e.spèce 
animale. 
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III.  —  Si  l'étude  bactériologique  des  exsudais  purulents 
tuberculeux  a  donné  d’emblée  des  laits  positifs,  grâce  à  la 
nnlure  même  du  produit  inoculé,  celle  des  exsudais  tubercu¬ 
leux  séro-fibrineux  est  encore  pleine  de  difficultés.  Aussi  dis¬ 
cute-t-on  toujours  la  nature  des  pleurésies  séro-fibrineuses 
dites  frauclies  et  cliniquement  primitives. 

Les  réactions  générales  de  l’organisme  à  l’égard  du  poison 
tuberculeux,  par  lesquelles  on  a  cherché  à  résoudre  la  ques¬ 
tion,  sont  passibles  d’objections  qui  empêchent  d’attacher  une 
valeur  certaine  aux  résultats  qu’elles  peuvent  fournir. 

La  recherche  des  microorganismes  en  culture  sur  les  milieux 
usuels  a  simplement  établi  que  des  infections  secondaires  se 
font  parfois  dans  des  pleurésies  séro-fibrineuses  tuberculeuses. 
Elle  n’a  nullement  prouvé  que  le  microbe  cultivé  fût  l’agent 
causal  de  la  pleurésie.  Les  pleurésies  expérimentales,  provo¬ 
quées  chez  le  chien  par  l’injection  de  bacilles  de  Koch  asso¬ 
ciés  à  des  pyogènes,  sont  séro-fibrineuses  ;  l'autopsie  montre 
des  exsudats  tuberculeux;  la  culture  du  liquide,  le  pyogène 
associé. 

Depuis  1886,  toutes  les  autopsies  complètes  de  pleurétiques 
morts  subitement  au  cours  de  l’épanchement  ont  montré  la 
tuberculose.  Dans  le  pourcentage  des  pleurésies  tuberculeuses 
par  rapport  aux  pleurésies  dites  franches,  des  vraisemblances 
ne  suffisent  pas.  Une  seule  preuve  est  absolue  ;  l’infection  du 
cobaye  par  le  liquide  de  ponction. 

Or,  à,  ce  point  de  vue,  il  en  est  de  la  pleurésie  séro-fibri¬ 
neuse  tuberculeuse  comme  il  en  a  été  du  lupus.  On  se  heurte 
à  des  difficultés  expérimentales  qui  rendent  l’infection  difficile. 
Ainsi  s’expliquent  les  vai'iantes  dans  les  résultats  obtenus. 

Après  des  tentatives  infructueuses  de  centrifugation  ma¬ 
nuelle,  nous  croyons  que  l’injection  de  grandes  quantités  de 
liquides  séro-fibrineux,  avant  la  coagulation,  dans  le  péritoine 
du  cobaye,  est  encore,  à  l’heure  actuelle,  le  procédé  le  moins 
mauvais  pour  être  fixé  sur  la  nature  d’un  épanchement  séro¬ 
fibrineux. 

La  quantité  maxima,  la  dose  limite  est  de  10  centimètres 
■cubes  par  100  grammes  d’animal.  Au-delà  de  ce  chiffre,  la 
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mort  survient  rapidement  par  intoxication.  Il  y  a  intérêt  à  se 
rapprocher  le  plus  possible  de  la  dose  toxique  si  l’on  veut  des 
résultats  positifs.  Plusieurs  animaux  seront  inoculés  avec  le 
même  liquide  et  dans  les  mêmes  conditions,  un  résultat  néga¬ 
tif  avec  un  seul  animal  ne  prouvant  rien. 

Les  différentes  formes  de  pleurésies  primitives  séro-fibri¬ 
neuses  ;  syphilitiques,  streptococciques,  post-pneumoniques, 
à  bacille  d’Eberth,  rhumatismales  isolées,  nous  paraissent 
devoir  subir  encore  cette  épreuve  bactériologique  avant  d'èlre 
définitivement  admises. 

S’il  est  certain  qu’il  y  a  des  pleurésies  primitives  non  tuber¬ 
culeuses  (actinomycose),  nous  pensons  que  dans  l’immense  majo¬ 
rité  des  cas  les  pleurésies  franches  aiguës  cliniquement  primi¬ 
tives  et  restant  telles,  sont  de  nature  tuberculeuse. 

Les  statistiques  fournies  jusqu’à  ce  jour  d’après  l'inoculation 
au  cobaye  sont  encore  au-dessous  des  faits. 

Aux  expérimentateurs  qui  pourront  s’étonner  de  voir  des 
liquides  séro-fibrineux,  puisés  au  sein  môme  d’une  lésion  tu¬ 
berculeuse,  ne  pas  être  virulents  pour  le  cobaye,  nous  dirons 
que  la  nature  même  de  la  pleurésie  tuberculeuse  séro-fibri¬ 
neuse,  réaction  organique  considérable, à  tendance  spontané¬ 
ment  curative  à  l’égard  d’une  infection  bacillaire  minime,  ex¬ 
plique  les  variations  de  virulence  du  produit  injecté.  Celui-ci 
n’est  en  somme  qu’un  sérum  organique  modifié,  contenant  à 
l’état  de  dilution  considérable  quelques  éléments  pathogènes; 
les  propriétés  de  ce  sérum, encore  mal  connues,  viendront  peut- 
être  donner  la  clef  des  difficultés  qu’on  rencontre  en  cherchant 
à  provoquer  la  tuberculose  expérimentale. 

Aux  cliniciens  qui  se  refusent  à  reconnaître  la  nature  tuber¬ 
culeuse  d’une  affection  spontanément  curable,  à  évolution  par¬ 
fois  rapide,  à  pronostic  relativement  bénin,  nous  ferons  remar¬ 
quer  que  la  constatation  même  de  l’exsudai  séro-fibrineux  est 
la  preuve  de  la  tendance  spontanée  à  la  guérison  du  processus 
tuberculeux  local.  Envisagé  en  soi,  en  dehors  des  craintes 
immédiates  que  peut  suggérer  l’abondance  de  l'épanchement, 
celui-ci  n’a  donc  rien  qui  doive  inquiéter  le  médecin,  l’orga¬ 
nisme  faisant  de  lui-même  les  frais  de  la  cicatrice.  Le  pronostic 
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dépend  exclusivement  des  tuberculoses  exLra-pleurales  qui 
ont  provoqué  ou  qui  accompagnent  la  pleurésie  tuberculeuse 
séro-fi])rineuse.  Si  celle-ci,  ce  qui  est  fréquent,  est  primitive; 
si  l’on  admet  Ihéoriquementrabsence  deréinfcclion,  on  conçoit 
que,  sa  pleurésie  guérie,  le  pleurétique  ne  devienne  phtisique 
qu  à  l’occasion  de  causes  nouvelles,  et  sans  que  son  affection 
antérieure  joue  un  rôle  direct  dans  l'éclosion  des  accidents 
tuberculeux  qu’il  pourra  présenter  dans  la  suite. 
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NATURE  ET  PATIIOGÉNIE  DE  l’iCTÈUE  GRAVE 
D’AriHÈS  LES 

DONNÉES  IîACTÉRIOLOGIQUES, 

ILir  le  !)'•  É.mti.i;  BOIX, 

Ancien  interne  nicdnillc  d'nr  (I(\s  hupilaux. 

I.’ohscrvation  d'ictère  gi  avc  rcGcmmeiitcoiumuiuqui'e  pai'  M.  Ilanot 
à  la  SociiHé  médicale  des  Hôpitaux  mu  paraît  uni;  occasion  favorable, 
de  présenter  une  mise  an  poini  —  d'ailleurs  [irovisoiru  — des  faits 
Jn.squ’ici  enregistrés.  Celte  étude  n'e.sl  que  la  pai-aphrase  et  comme 
la  jusiitication  documenlairo  des  iJi'c.s  (juo  j'ai  exposées  dans  l'ar¬ 
ticle  «  Ictère  grave  »  du  Manmd  de  médecine  de  .MM.  Didiove  et 
Aidiard,  articli;  dont  les  limites  restreintes  et  la  nature  didactique  ne 
permettaient  pas  de  discussion  suffisante. 

I 

Définition  et  idée  générale  de  l’ictère  grave. 

On  peut,  sans  être  accusé  d’iiérésie,  tenir  l’ictère  grave  pour 
un  syndrome  ou  pour  une  entité  morbide.  On  aura  raison  dans 
les  deux  cas,  parce  qu’on  se  sera  placé  à  dos  points  de  vue 
différents. 

L’ictère  grave  est  un  syndrome,  au  même  litre  que  l’asystolie, 
si  avec  Btidd,  Ozanam,  Rendu  et  Mossé,  on  considère  qu’il 
traduit  extérieurement  la  déchéance  organique  et  fonctionnelle 
du  foie,  qu’il  est  une  complication  possible  de  toutes  les  mala- 
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elles  de  cet  organe,  une  phase  ultime  habituelle  de  toutes  ses 
dégénérations,  qu'il  est  au  foie,  en  un  mot,  ce  que  l'asystolie 
est  au  cœur. 

L’ictère  grave  est  une  entité  morbide  essentielle  —  ce  qui 
ne  veut  pas  dire  spécifique  —  si,  comme  Monneret,  Genouville, 
Trousseau,  on  envisage  ces  formes  primitives  que  rien  ne  fait 
prévoir,  survenant  en  pleine  santé  au  moins  apparente,  évo¬ 
luant  à  peu  près  toujours  de  la  même  façon  vers  une  issue 
fatale,  et  laissant  voir,  à  côté  d'un  foie  qui  n’est  pas  toujours 
profondément  altéré,  des  lésions  très  marquées  des  autres  vis¬ 
cères,  en  particulier  du  rein.  Aucune  expression  ne  traduit 
mieux  cette  manière  de  voir  que  celle  de  M.  Lancereaux,  poui' 
qui  cette  firore  liépaliquc  est  comparable  à  la  firvre  rcrinle,  l’une 
et  l'autre  indiquant  la  localisation  sur  un  organe  spécial  d'une 
maladie  générale  restée  indéicrminée. 

Il  est  certain  que  l'ictère  grave  se  présente  sous  ces  deux 
formes  de  maladie  primitive  essentielle  ou  de  syndrome  ter¬ 
minal  d’un  état  hépatique  antérieur.  Mais  ce  qui  concilie  à 
merveille  ces  deux  ordres  de  faits,  c’est  qu'un  môme  agent 
toxique  ou  infectieux  peut  réaliser  soit  rictère  grave  primitif, 
soit  l’ictère  grave  secondaire  ;  —  c’est  encore  ipi'on  n'a  pas  le 
droit  de  voir  une  différence  (luelconque  entre  l'ictère  grave  sur¬ 
venant  chez  un  hépatique  et  l’ictère  grave  frappant  un  homme 
sain  ;  c’est  le  même  tableau  symptomatique,  les  mêmes  altéra¬ 
tions  générales  d’organes,  et  peut-être  la  même  cause  ;  toute  la 
différence  est  donc  dans  le  moment  étiologique,  ou  dans  l’in¬ 
tensité  de  l'agent  causal,  ou  dans  la  résistance  de  l'individu;  — 
c’est  enfin  que  dans  bon  nombre  de  cas,  pour  ne  pas  dire  tous, 
les  ictères  primitifs  en  apparence  ne  sont  en  réalité  que  des 
ictères  graves  secondaires,  si  l'on  veut  bien  compter  comme 
altération  hépatique  préexistante  les  tares  qu’infligent  à  l’or¬ 
gane  une  hérédité  homologue,  une  intoxication  prolongée, 
mais  latente,  par  l’alcool,  le  plomb,  etc.,  une  ou  plusieurs 
infections  antérieures,  hépatiques  ou  générales,  après  les¬ 
quelles  Is.  restiiutio  ad  integrinn  n'a  pas  été  absolue,  laissant 
le  foie  vulnérable  ;  enfin  un  processus  digestif  souvent  défec¬ 
tueux,  laissant,  pendant  de  plus  ou  moins  longues  années,  le 


RE^TIE  CRITIQUE.  79 

foie  se  fatiguer  à  lutter  contre  rauto-intoxicalion  d’origine 
gastro-intestinale. 

Comme  le  dit  M.  Hanot  (1),  serait  seul  vraiment  primitif  un 
ictère  grave  survenant  alors  que  la  cellule  hépatique  était  préa- 
lahlement  indemne,  un  ictère  «  qui  représente  toute  l’évolution 
depuis  a  jusqu’à  <o  ». 

Tels  sont  les  ictères  graves  dus  au  phosphore  ou  à  la  fièvre 
jaune  ;  l’agent  pathogène  est  ici  tellement  puissant  que  la 
cellule  hépatique  ne  pourra  résister,  quelque  indemne  et  vivace 
qu’on  la  suppose.  Les  autres  ictères  ne  méritent  la  qualification 
de  primitif  que  sous  bénéfice  d’inventaire.  «  L’ictère  grave  est 
surtout,  avant  tout,  secondaire.  En  général,  la  destruction 
finale  de  la  cellule  hépatique  ne  se  fait  subitement  qu’en  appa¬ 
rence  ;  elle  est  précédée,  préparée  par  un  certain  degré  d’alté¬ 
ration...  En  règle  générale,  dans  Lictère  grave,  la  cellule  hépa¬ 
tique  ne  s’effondre  pas  uno  tmore,  mais  arrive  à  la  dégradation 
ultime  par  une  pente  insensible.  » 

C’est  ce  qui  arrivepour  les  encéphalopathies  saturnine,  alcoo¬ 
lique,  urémique,  puerpérale,  rhumatismale,  dans  lesquelles 
l’état  cérébral  antérieur  réprésente  un  coefficient  indispensable 
dans  le  déterminisme  de  la  maladie,  et  fait  de  l’organe  atteint 
un  véritable  locus  minoris  resisteniiæ  appelant  à  lui  la  cause 
efficiente,  l’infection. 

Celle-ci  peut  agir  d’une  façon  directe  et  d’emblée,  ne  se  mani¬ 
festant  que  sous  forme  d'ictère  grave,  soit  primitif,  soit  secon¬ 
daire  à  un  état  hépatique  constitué  ;  ou  bien,  s’étant  révélée 
par  un  forme  clinique  connue,  elle  achève  indirectement  sous 
forme  d’ictère  grave,  en  donnant  au  foie  le  coup  de  grâce,  le 
tableau  clinique  commencé  sous  forme  d’érysipèle,  de  septicé¬ 
mie,  d’endocardite,  de  fièvre  typhoïde,  de  choléra,  de  variole, 
de  grippe,  etc. 

Retenant  donc  ce  qui  est  constant,  sans  chercher  à  fixer  un 
type  clinique,  sans  avoir  en  vue  les  circonstances  où  il  peut 


(1)  V.  Hanot.  Considérations  générales  sur  l’ictère  grave.  —  Semaine 
médicale,  5  août  1893. 
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survenir,  sans  rien  préjuger  de  sa  nature,  on  peut  donner  de 
l’ictère  grave  la  définition  suivante  : 

L'ictih'd  gmt)n  nul  V expression  de  la  desirnclion  rapide  de  la 
cellule  hépatique  se  traduisant  par  un  état  tjiphoïde  avec  ictère 
et  hémorrhagies. 

C’est  le  plus  haut  degré  de  l'action  nocive  des  poisons  et  des 
toxines  sur  le  foie,  c'est  l’intoxication,  l'infection  suprême. 
Infection  non  seulement  hépati(jue,  mais  générale,  car  l'agent 
microbien,  à  supposer  qu'il  ait  d’abord  occupé  le  l'oie,  ne  tarde 
pas  à  envahir  l’organisme  quand  les  macrophages  hépatiques 
(cellules  endothéliales  des  capillaires)  ont  fait  leur  dernier 
effort.  —  Intoxication  portée  à  son  maximum,  car,  d’une  part, 
la  cellule  hépati((ue  profondément  altérée  ou  détruite,'  c’est 
l’épuration  biliaire  siqiprimée,  Vacholie  dans  le  sens  rigoureux 
du  mot,  c’est  la  glycogénôse  entravée,  c’est  la  porte  ouverte  à 
tous  les  poisons,  toxines  et  ptoma'ines  microbiennes,  proto- 
plasmicjues  ou  intestinales,  c’est  l'asphijxie  hépatique  (Jac¬ 
coud);  d’autre  part,  l’émonctoire  rénal,  souvent  malade  en 
même  temps  (fue  le  foie  et  ]iar  les  mêmes  causes,  ou  déjà 
frappé  de  quelque  vice  aailérieur,  ou  secondairement  altéré  par 
la  quantité  et  la  cpialité  insolites  des  substances  nocives  à  éli¬ 
miner,  esta  son  tour  au-dessous  de  sa  lâche;  et  celte  défec¬ 
tion  nouvelle,  consomme  la  ruine  de  rorganisine. 

«  Ainsi  se  superposent  et  se  combinenl,  dit  M.  Chauffard  (1), 
les  toxicités  de  l’agent  pathogène  initial  et  des  intoxications 
achüli([ue  et  urémique,  en  môme  temps  que  l’orgnnisine  perd 
ses  moyens  naturels  de  défense.  Si  donc  l’infection  est  au 
point  de  départ  de  rictère  grave,  c’est  l’intoxication  qui  nous 
en  explique  les  étapes.  » 

Il  ne  faudrait  pourtant  pas  prendre  à  la  lettre  cette  citation 
de  M.ChaulI’ard  (Ij.En  effet,  d’une  part,  l’urémie  n’est  pas  indis¬ 
pensable  pour  rendre  mortel  un  ictère  grave.  «  Sans  doute, 
dit  M.  Hanot,  l’insuffisance  rénale  s'ajoute  à  l’insuffisance 
hépatique;  mais  elle  n’ést  qu’un  appoint  incapable  de  transfor¬ 
mer  en  ictère  grave  (comme  le  voudrait  la  théorie  rénale  de 


(1)  A.  CiJAüFFAiti).  Taitc  iteMéd 


c,  t.  770. 
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l’ictère  grave)  un  ictère  quelconque,  l’ictôre  catarrhal  le  plus 
simple  »  ;  —  d'autre  part,  l’infection  ne  vise  pas  que  le  foie  et 
son  action  nocive  ne  s'arrête  pas  au  moment  précis  où,  la  cel¬ 
lule  hépatique  étant  annihilée,  l'intoxication  hépato-rénale 
commence.  Souvent,  au  contraire,  la  cellule  hépatique  n'est  pas 
absolument  détruite,  et  rinfection  continue  sur  renscmblc  de 
l'organisme  l’œuvre  ([u’elle  avait  commencée  par  le  foie.  On 
pourra  voir  plus  loin  que  certaines  infections  donnent  à  la 
forme  clinique  de  rictère  grave  une  allure  nettement  différen¬ 
ciée  qui  est  comme  leur  signature,  et  l'on  comprendra  cette 
idée,  qui  domine  tout  ce  travail  : 

Une  vif'eclii»i,  quelle  quelle  soi(,peul^  si  le  foie  entre  en  cause, 
emprunter  le  masque  de  l'iclère  qrare,  tout  en  conservant  jus¬ 
qu'au  huai,  en  dehors  des  sijm.]itômes  direclenienl  imputables  à  la 
destruction  des  filandes  hépatique  et  rénale,  les  signes  cliniques 
particuliers  qui  la  caractérisent . 

Faut-il  passer  en  revue  les  diverses  substances  tour  à  tour 
incriminées  comme  agents  toxiques  de  l'ictère  grave  et  discu¬ 
ter  la  valeur  nocive  des  pigments,  acides  et  sels  biliaires,  de  la 
cholestérine,  de  la  Icucine,  de  la  tyrosine,  do  la  xanthine,  de 
l’acide  carbami(iue,  etc.'?  Ce  serait  dissocier  inutilement,  comme 
on  l’a  fait  pour  Furémie,  Faction  toxi-infcctieuse  totale  qu’exer¬ 
cent  sur  le  sang,  pour  l’allérer  profondémeni ,  les  produits  de 
sécrétion  des  microbes  étrangers  ou  autochtones  et  les  très 
nombreux  poisons  qui  représentent  les  déchets  hétérogènes  de 
la  destruction  du  foie  et  de  la  viciation  des  échanges  cellulaires 
de  tout  l’organisme. 

11 

Bactériologie  de  l’ictère  grave. 

L’ictère  grave  apparaît  nettement  aujourd'hui  comme  une 
maladie  infectieuse.  La  première  idée  qui  fait  suite  à  cet  axio¬ 
me,  c’est  que  celte  maladie  infectieuse  est  spécifique,  puisqu’elle 
est  toujours  semblable  à  elle-même,  aux  variantes  près.  Il  res¬ 
sort  malheureusement  des  recherches  bactériologiques  jus¬ 
qu’ici  rassemblées  et  de  quelques  autres  considérations,  que 
la  spécificité  microbienne  de  Fictère  grave  est  plus  que  dou- 
■  T.  178.  6 
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teuse  el  que.  .si  la  maladie  a  une  spécificité,  elle  la  tire  non 
point  de  l’agent  causal,  mais  do  la  physio-pathologie  d'un  orga¬ 
nite,  la  cellule  hépatique. 

C’e.st  donc  à  proprement  parler  un  syndrome,  puisrpie  des 
causes  dillérentes  peuvent  le  produire  ;  phosphore,  microbe  de 
la  fièvre  jaune  (spécifique,  celui  là),  infections  diverses. 

Passons  cependant  la  revue  des  uiicrobus  du  l'icl'ri;  rfrave. 

Le  premier,  Klebs  (1)  rencontre  dans  les  voies  biliaires  et  la 
muqueuse  gastrique  d'un  individu  mort  d'ictère  grave,  des 
bacilles  gros  et  courts. 

Dans  un  autre  cas,  Eppinger  (2)  voit  des  microcoques ,  et 
Illava  (3),  à  son  tour,  trouve  des  microcoques  et  des  bacilles 
dans  les  conduits  biliaires  et  les  espaces  interlobulaires. 

M.  Balzer  (4),  chez  un  syphilitique  mort  d’ictère  grave,  dit 
que  les  cellules  hépatiques  sont  remplies  de  micrococcus  et  de 
petits  bâtonnets,  organismes  qui  se  retrouvent  dans  les  cel¬ 
lules  et  les  fibrilles  conjonctives  du  foie,  dans  les  épithéliums, 
les  glomérules  et  le  tissu  conjonctif  du  rein,  dans  le  tissu  con¬ 
jonctif  du  derme  et  dans  les  parois  des  vaisseaux. 

Aufrecht  (5)  parle  de  figures  ressemblant  à  des  bactéries 
dans  les  cellules  hépatiques. 

Il  ne  s’agit,  dans  tous  ces  cas,  que  do  constatations  cadavéri¬ 
ques  et  d’indications  bactériologiques  vagues,  ce  qui  permet 
de  considérer  ces  faits  comme  nuis  et  non  avenus. 

Deux  microbes  seulement  ont  été  présentés  comme  spéci¬ 
fiques. 

MM.  Boinct  et  Boy-Tessier  (6)  inaugurent  l’étude  du  sang 
pendant  la  vie  du  malade.  Trente-six  heures  avant  la  mort,  ils 
ont  trouvé,  dans  le  sang  recueilli  par  picp'ire,  un  diplucocr.us  à 
l’état  de  pureté;  ils  l’ont  retrouvé  après  la  mort  dans  les  cel- 


(1)  Klebs.  Austeckend.  Krankheit.  in  Enlenburg’s  Uoaloncyclop. 

(2)  Eppingeb.  Prager  Vier  tel  j  ahr.,  1875. 

(3)  Hlava.  Prag.  med.  Wochenschr.,  1882. 

(4)  Balzeb.  Hevue  de  Médecine,  avril  1882. 

(5)  Aufueciit.  Doutscli.  Arch.  f.  Klin.  med..  1887. 

(6)  Boin'et  et  Boï-Tessieii.  Recherches  sur  le  microbe  do  liotèro  grave. 
Revue  de  Médecine,  avril  1886,  p.  .9.34. 
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Iules  hépatiques,  dans  les  vaisseaux-porles  et  dans  l’épithé¬ 
lium  rénal.  Ces  auteurs  se  demandent  si  les  cocci  par  eux  isolés 
sont  vraiment  les  agents  pathogènes  d’une  cerlaine  variété 
d’ictère  grave.  «  L’expérimentation  seule  pouvait  nous  l’ap¬ 
prendre,  disenl-ils.  Aussi  avons-nous  inoculé  les  différentes 
cultures  à  des  lapins,  cobayes,  chiens,  souris,  grenouilles.  » 
Ils  annonçaient  pour  un  prochain  mémoire  les  résultats  de  ces 
expériences.  Il  est  probable  que  ces  expériences  n’ont  pas 
montré  qu’il  s’agissait  d’un  microbe  spécifique,  puisque  ce 
mémoire  n’a  pas  paru. 

MM.  Ranglaret  et  Malien  (1)  n’ont  pas  davantage  mis  en  relief 
la  spécificité  du  «  microorganisme  spécial  »  qu'ils  ont  isolé 
dans  deux  cas  d'ictère  grave.  Ils  se  sont  contentés  d’ensemencer 
à  l'autopsie,  après  délai  légal,  les  divers  viscères  et  ils  ont 
constaté  :  dans  un  cas  le  bacterium  Im-ino,  le  staphylococcus 
pijogenes  aureu.i,  le  D.  du  la  pneumo7iip.  et  leur  microbe  spécial", 
—  dans  l’autre  cas,  ce  même  microbe  à  l’état  de  pureté,  mais 
associé,  dans  les  reins,  à  un  B.  septique  de  Passe!..  —  La  des- 
cription  qu’ils  donnent  de  ce  «  nouvel  agent  pathogène  »,  les 
figures  qu’ils  présentent  de  ses  formes,  permettent  de  lui 
soupçonner  la  plus  grande  parenté  avec  le  coli-bacille  dont  les 
auteurs  ne  prennent  pas  soin  de  le  différencier.  Bien  que  les 
expérimentafions  sur  cobayes,  soui'is  et  lapins  aient  permis  à 
ces  auteurs  de  produire  «  des  granulations  (?)  dans  le  foie  et  la 
rate  »  et  «  une  légère  atrophie  des  cellules  hépatiques  dans  les 
parties  superficielles  du  foie  »  au  contact  d’un  abcès  périhépa- 
tique,  la  spécificité  de  cette  individualité  microbienne  paraît 
plus  que  suspecte. 

Avec  M.  Girode  (2)  la  méthode  redevient  rigoureuse,  et  à 
partir  de  ce  moment  il  n’est  plus  question  de  spécificité.  Sur 
cinq  cas  d’ictères  infectieux,  l’examen  bactériologique  est 
resté  négatif  une  seule  fois,  et  le  malade  a  guéri.  Pour  les 


(1)  fiANOLAnF.r  Eï  Maiieu.  Recherches  sur  un  microbe  trouvé  dans  deux 
cas  d’ictère  grave.  Société  de  Biologie,  S  juillet  et  30  décembre  1893i 

(2)  Giuode.  Quelques  faits  d’ictère  infectieux.  Arcli.  Gén.  de  Méd.j 
janvier  1891. 
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autres  cas,  le  siaphijlococciis pijogenes  albus  a  été  rencontré  pen¬ 
dant  la  vie  dans  le  sang  du  doigt,  dans  l'urine  recueillie  à  la 
sonde,  dans  les  bulles  purulentes  et  hémorrhagiques;  une 
autre  fois  c’est  le  slniplococn^nt  constaté  dans  les  éruptions  cu¬ 
tanées,  dans  l’écoulement  vaginal,  dans  les  selles  et  Turine, 
toujours  pendant  la  vie.  Ces  deu.v  cas  concernent  des  femmes 
enceintes  ou  en  couclies.  Chez  un  peintre  en  hàlimenls,  la  cul¬ 
ture  du  sang  étant  restée  stérile,  on  a  pu,  dans  les  urines,  dé¬ 
celer  un  bacille  extrêmement  voisin  du  coli-bacille.  Le  malade 
est  allé  mourir  hors  de  rbôpilal.  Enlin,  dans  le  (juatricme  cas. 
terminé  par  la  guérison,  c'est  encore  dans  les  urines,  le  sang 
étant  stérile,  qu’on  a  pu  constater  un  bacille  analogue  au  pré¬ 
cédent. 

M.  Hanoi  (  l),  dans  un  premier  cas  tm-miné  par  la  guérison,  ne 
trouve  aucun  microorganisme  dans  le  sang,  mais  obtient  avec 
le  contenu  intestinal  diarrhéique  des  cultures  pures  de  coli- 
hacilli;.  Dans  un  second  cas,  terminé  par  la  mort,  les  cultures 
de  bile  prélevée  de  suite  après  le  décès,  les  ensemencements 
des  selles  faits  pendant  la  vie,  ceux  faits  avec  le  .sang  des  cavi¬ 
tés  cardiaques  et  le  suc  pulmonaire  vingt-quatre,  heures  après 
la  mort,  ont  donné  le  roH-hacille  pur. 

Boix  (2)  constate  dans  le  foie  d’un  individu  mort  d'ictère 
grave  après  un  embarras  gastrique,  le  rjili-buciU.n  à  l’état  de 
pureté  non  seulernenl  par  rensemencement  de  la  pulpe  hépati¬ 
que,  mais  sur  les  coupes  du  foie.  Les  autres  organes,  la  rate  en 
particulier,  ne  contenaient  pas  de  microbes,  bien  que  l’examen 
ait  été  fait  plus  de  vingt-quatre  heures  après  la  mort. 

M.  Vincent  (3)  pnldie  peu  après  une  observation  dans 
laquelle  l’examen  bactériologique,  fait  après  la  mort,  a  montré 
à  l’état  pur  le  coli-hacilk  dans  le  foie,  la  bile,  tous  les  viscères, 
le  sang  et  le  système  nerveux  central.  Le  malade  avait  suc¬ 
combé  à  cet  empoisonnement  généralisé  moins  de  quarante- 


■  (1)  ll.\NOT.  Do  l’ictère  grave  liypothcrmiqnc .  Arch.  Gon.  du  Môde- 
oine,  avril  im  ut  Soc.  Métl.  des  Hôp.,  31  mars  1S93. 

(2)  Boix.  la  cunim.  de  llaiiotUoc.  oit.),  observation  111. 

(3)  ViNcexT.  Soc.  de  Biologie,  G  mai  1893- 
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huil  heures  après  le  début  des  phénomènes  aigus  :  jaunisse, 
stupeur  profonde,  vomissements,  hypothermie,  etc. 

Un  deu.'ciôme  cas  d'ictère  grave  terminant  une  cirrhose 
liyperlrophiquo  donne  à  reiisemoncemeut  puai  moriem  du 
foie,  de  labile  et  de  la  rate,  le  seul  sl(ipliijlococcii,t  pijogenan 
a  Unis. 

Hanoi  et  Boix  (1),  les  premiei'S  (2),  trouvent  dans  la  sang 
d’un  malade  atteint  d'ictère  grave  hypothermique,  quatvn 
hciira.s  avaitl  la  mort,  le  coli-bacilla  pur;  ce  même  bacille  exis¬ 
tait  au  môme  moment  dans  le  foie,  dans  la  rate,  dans  l’urine 
recueillie  à  la  sonde.  Le  sang  avait  été  pris,  avec  la  seringue 
de  Pravaz,  dans  une  des  veines  du  pli  du  coude.  A  l’autopsie, 
faite  viiigl  iniiiuhts  après  laviurl,  on  constate  une  pyélo-néphrite 
avec  du  bacterium  coli  pur  en  grande  abondance.  Là  était  l’ori¬ 
gine  de  l’infection  coli-bacillaire  qui,  chez  un  homme  ayant 
déjà  eu  des  coliques  hépatiques  et  présentant  des  habitudes 
alcooliques  anciennes  et  invétérées,  a  eu  facilement  raison  d’un 
foie  fragile  et  à  déterminé  l’ictcre  grave. 

Les  mêmes  auteurs  (3)  dans  un  second  cas  d'ictère  grave, 
avec  hyperthermie  cette  fois,  ont  reconnu,  exaclamant  vingl- 
qvalra  hauras  aoaiil  la  dàcàs,  la  présence  dans  la  sang  recueilli 
par  la  seringue  au  pli  du  coude,  du.  slaphglocvccvs  albiis  et  un 
.vZ/'cp/uco^ue  do  faible  vitalité.  Une  demi-heure  après  la  mort, 
la  pulpe  du  foie,  ensemencée,  donnait  le  seul  sla.phglococcus. 
Vingt-deux  heures  après  la  mort,  au  moment  de  l’autopsie,  les 
divers  organes  contenaient  très  peu  de  staphylocoques,  mais 
le  baclariuin  larino  en  grande  abondance  et  un  saprogène.  Les 
coupes  du  foie,  recueillies  une  demi-heure  après  la  mort,  n’ont 


;i)  IIaxot.  lefùre  grave  hypolherraiqnc  coli-bacillaire.  Soc.  Méd.  des 
1 1  ô  P . ,  4  mai  1894,  et  S  n  c .  d  c  B  i  o  I . ,  17  février  1894. 

(2) L'iie  ob.sorvation  analogue  a  permis  à  MM.  Sittmann  et  Barloav  de 

trouver  dans  le  sang  pris  au  pli  du  coude  onze  heures  avant  la  le 

coli-bacille  à  l’état  do  pnrelc.  11  s'agissait  d’un  homme  qui  succomba  à 
une  infection  coli-bacili.aire  consécutive  à  dos  lésions  multiples  de  pyélite, 
pyélo-néphrite  avec  abcès  miliaires  du  rein,  etc.  (Deutsche  Arch.  f. 
Klin.  Méd.,  LU,  3-4.) 

(3)  Ibidem, 
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nloiiLi'é  aucun  inicroorganisme,  ni  dans  le  parenchyme,  ni  dans 
les  vai.sseaux,  ni  dans  les  canalicules  biliaires. 

M.  Babes  (I)  publiait  dernièrement  quatre  cas  d’ictère  grave 
rapidement  mortels  où  le  sireplocoqm  a  été  trouvé  après  la 
mort  dans  le  foie,  la  rate,  les  reins,  etc. 

Dans  un  cas  de  pneumonie  terminée  par  ictère  grave, 
M.  Hanoi  (2)  a  trouvé  le  pneumocoque  dans  le  foie,  dans  les 
capillaires,  ainsi  que  dans  l'intérieur  des  cellules. 

M.  Chatin  (3)  publiait  peu  après  «  deux  cas  d'ictère  infectieux, 
l'un  mortel,  sans  lièvre,  dû  nu  coli-bacille,  l’autre  avec  fièvre 
et  guérison,  dû  au  .slapluilucoque  blanc. 

MM.  Bar  et  tténon  (4)  ont  observé  chez  un  nouveau-né  atteint 
de  syphilis  bépatique,  un  ictère  grave  paraissant  dû  improlem 
vulgaris  d'Hauser.  Ce  microbe  a  été  rencontré  à  l’état  de  purelé, 
deux  heures  après  la  mort,  dans  le  contenu  de  la  veine  ombi¬ 
licale,  du  foie,  de  la  rate  et  du  cœur,  et  dans  les  espaces  inter- 
trabéculaires  hépatiques,  u  11  ne  s’agit  certainement  pas  ici 
d’un  envahissement  de  l’organismo  qui  se  serait  produit  pen¬ 
dant  l’agonie  :  la  présence  delà  phlébite  ombilicale  montre  que 
l’agent  infectieux  a  pénétré  par  la  plaie  ombilicale  ». 

Les  mêmes  auteurs  rappellent  que  d'autres  avant  eux  (5) 
ont  fait  jouer  an  proleus  vulgaris  un  rôle  pathogénique  impor¬ 
tant  dans  certains  cas  d  ictère  grave  chez  l’adulte. 

Le  streptocoque  a  été  trouvé  û  l'état  de  pureté  dans  la  bile  par 
MM.  Létiennc  etJosué  (6)  chez  un  malade  mort  d'ictère  grave 


(1)  Babes.  Sur  la  dégénérescence  hépatique  aiguë  streptococciquo.  Areli. 
f.path.  Anal,  do  Virchow,  5  avril  iSt'l. 

(2)  V.  ÜAXOT,  Congrès  du  Budapest,  2-8  sopteinbre  189-1.  Sein.  iMéd., 
p.  415. 

(H)  P.  CiiATiN.  Province  Atédicale,  1«'  décembre  1894. 

(4)  Bab  et  Réxox.  Société  do  Biologie,  18  mai  1895. 

(5)  .loEGEB.  DicÆliologie  des  infoctiûsen  iieberhaflen  Iktorus  (Weil’sclie 
Itrankheit).  Ein  Beitrag  zur  Kcniniss  sepli.sdicr  Erkrankungcn  und  dor 
Palhogenitat  der  Proteusarlen.  Zeitschrift  für  ilygiono.  Bd  XII, 
p.  525. 

(6)  Létiexxe  et  Josué.  Société  Anatomique,  31  janvier  1896,  et 
Presse  Médicale,  1896,  n»  44,  p.  257. 
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par  atrophie  Jaune  aigue  du  l'oie,  ictère  survenu  après  une  pé¬ 
riode  préictorique  de  sept  jours. 

M.  Hanot  i  l)  vient  encore  de  rapporter  l'histoire  d'un  malade 
mort  d’ictère  grave  au  cours  d’un  cancer  secondaire  du  foie,  et 
dans  le  sang  duquel  il  a  pu  constater  cinq  heures  avant  la 
mort,  dans  le  sang  prélevé  à  la  seringue  dans  la  veine  cépha¬ 
lique,  le  seul  slriypiocoque. 

Eulin  M.  Âchard  (2)  juihlie  tout  récemment  deux  cas  do  can¬ 
cer  primitif  du  foie  terminés  par  ictère  grave,  avec  présence  du 
staphylocoque  blanc  dans  le  foie  pendant  la  vie. 

Donc,  dans  l’ictère  grave  proprement  dit,  aucun  microorga¬ 
nisme  spécifique,  mais  dos  microbes  désespérants  par  leur 
banalité  et  auxquels  on  hésite  à  accorder  une  action  pathogène, 
même  indirecte,  aboutissant  à  la  destruction  de  la  cellule  hépa¬ 
tique. 

On  n’hésite  plus  si  on  veut  bien  rayer  de  la  discusssion 
pathogénique  ce  point  de  départ  absolument  faux  de  l'intégrité 
préalable  de  la  cellule  hépatique,  si  on  veut  conqirendre  l’im¬ 
possibilité  de  l’ictôre  grave  primitif  en  dehors  de  l'intoxication 
phosphorée  et  de  la  fièvre  jaune.  Point  n'est  besoin,  pour  sauver 
la  spécificité  compromise,  d’invoquer  l’origine  autochtone  et  de 
supposer  l’existence  d'une  «  ploraa'i'no,  d'une  toxalbumine  de 
l’ictère  grave  à.  réaction  pseudo-phosphorique.  »  Qu’on  fasse 
abstraction  du  toutes  choses  éqntes  d'ailleurs  qui  immobilise  la 
pathogônie  en  accordant  au  seul  agent  causal  l’entière  respon¬ 
sabilité  du  syndrome.  Etant  donnée  une  infection  quelconque, 
streptococcique,  staphylococcique,  coli-bacillaire,  qu’elle  soit 
locale,  qu’elle  soit  septicémique,  elle  restera  infection  ou  septi¬ 
cémie  streptococcique,  staphylococcique  ou  coli-bacillaire  si  le 
foie  est  intact  et  résistant,  si  la  cellule  hépatique  a  sa  pleine 
vitalité; — -elle  devient  au  contraire  l'ictère  grave  à  strepto¬ 
coque,  à  staphylocoque,  à  coli-baeille  si  le  foie  est  déjà,  com¬ 
promis,  s  il  a  un  passé  pathologique,  quel  qu'il  soit,  avoué  ou 
latent.  Cet  état  préalable  du  foie  favorise  à  un  haut  degré  et  sa 


(1)  V.  1I.,\N0T.  Société  Médicalo  dos  II ôp i t.aux,  27  mars  1896. 

(2)  Cii.  AciiAiin.  Ibidem,  10  avril  1896. 
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propre  invasion  par  les  divers  microlies,  et  l’invasion  du  sang, 
et  le  triomphe  délinitif  du  parasite,  puisque  la  glande  hépatique 
est  l'aihle  et  par  ses  cellules  propres,  et'  par  ses  macrophages, 
les  cellules  endothéliales  de  ses  capillaires.  Là  est  le  secret  du 
déterminisme  de  Tictère  grave,  qui  trouve  sa  spécificité  non 
dans  l’infection  motrice,  mais  dans  le  foie  lui-même. 

Une  grave  objection  a  été  faite  à  cette  manière  de  voir,  et 
malgré  toutes  les  réfutations  dont  elle  pourra  être  l’objet, 
subsistera  toujours  dans  l'esprit  des  partisans  de  la  spécificité 
à  outrance,  de  plus  en  plus  rares  d’ailleurs,  qui  ne  sauraient 
sortir  de  l’équation  maladroitement  posée  entre  un  microbe  et 
les  cfï’ets  qu’il  produit,  d’une  relalion  constante  entre  ces  deux 
termes.  On  ne  saurait,  dit-on,  accorder  la  moindre  valeur 
pathogénique  à  un  microbe  trouvé  à  l’autopsie,  puisque  le  plus 
souvent  l’envahissement  cadavérique  se  fait,  soit  pour  le  coli¬ 
bacille,  soit  pour  les  autres  especes,  dès  les  derniers  moments 
de  la  vie. 

Et  d’abord,,  cet  envahissement  cadavérique  n'est  pas  si  fré¬ 
quent  qu’on  se  plaît  à  le  dire;  Diipré  (Il  le  reconnaît  d’abord  : 
«  L’envahissement  des  voies  biliaires  par  les  espèces  bacté¬ 
riennes  de  l’intestin  ne  se  produit  guère,  d’après  nos  examens, 
que  lorsque  le  foie  est  gravement  atteint  (cirrhoses  avancées, 
cancer). ,  Dans  nombre  de  cas,  au  contraire,  où  la  mort  a  été 
causée  par  des  affections  étrangères  au  foie  (phtisie,  lésions 
cérébrales),  je  n’ai  pas  constaté  l’infection  de  la  bile,  même 
plusieurs  heures  après  la  mort.  Il  y  a,  dans  la  variété  de  ce.s 
migrations  bactériennes,  d’origine  intestinale,  dans  les  voies 
biliaires,  une  question  de  biologie  générale,  dont  l’intérêt  com¬ 
mence  avant  et  continue  après  la  mort  de  l’individu.  Ne  semble- 
t-il  pas,  en  effet,  résulter  de  nos  premières  constatations,  que 
l’attaque  des  voies  biliaires  et  du  foie  par  les  bactéries  intesti¬ 
nales  puisse  commencer  du  vivanj^mêmo  du  malade,  etqu’ainsi 
l’on  soit  en  droit  de  dire  que,  dans  certains  cas,  la  mort  de 
l’organe  ait  précédé  celle  de  l’organisme?  » 


(1)  Ehnest 


Durmi.  Thèse  de  Paris,  1891. 
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Wiirlz  et  Hei'm<Tii(l)  n’ont  ronconl.ré  le  coU-l)ncille,vini’'t-qualre 
à  Irenlc-six  heures  après  la  mort, que  dans  la  moitié  environ  des 
cadavres  ;  ils  n’ont  d’ailleurs  examiné  que  le  l’oie,  la  rate  et  les 
reins,  et  la  plupart  de  leurs  malades  étaient  des  plltisiques  ;  or, 
on  sait  la  rréquence,  chez  les  tuberculeux,  des  ulcérations  intes¬ 
tinales, porte  d’entrée  des  microbes  de  l’inlestin. La  mémo  raison 
de  congestion  intense  de  l’intc'slin  pour  la  facilité  de  renvahisse- 
ment  de  l'organisme  par  les  bactéries  intoslinales  peut  être 
opposée  à  M.  Wurtz  qui  a  constaté  la  présence  de  ces  bactéries 
dans  le  sang  du  cœur  immédiatement  après  la  mort  chez  des 
animaux  qu’il  tuait  par  le  froid,  l’asphyxie  ou  l’arsenic;  tandis 
qu'il  ne  trouvait  nulle  part  de  microorganismes  quand  il  tuait 
les  animaux  par  section  ilu  bulbe  ou  qu’il  les  laissait  mourir  de 

M.  Marfan  (2)  n’a  trouvé  le  cnli-haciLle  que  5  fois  sur  16  chez 
des  nouveau-nés,  et  ces  5  fois  il  s’agissait  do  nourrissons  ayant 
succombé  à  des  troubles  digestifs.  Recherchant  alors  l’envahis¬ 
sement  cadavérique  uniquement  sur  des  nourrissons  morts 
avec  des  diarrhées  graves,  il  n’a  constaté  le  haclurimn  coli  que 
11  fois  sur  22  cas. 

On  a  voulu  prouver  que  cet  envahissement  général  de  l’orga- 
ni.sme.  se  faisait  non  seulement  après  la  mort,  mais  môme  pen¬ 
dant  la  vie,  à  la  période  agoni(|ue. 

Pour  ce  faire,  M.  Beco  (3)  n'a  pas  cherché,  comme  on  pouvait 
s'y  attendre,  les  microbes  avant  la  mort,  mais  bien  après, 
étrange  façon  d’opposer  un  fait  à  un  fait.  Ensemençant  divers 
organes  de  quart  d’heure  en  quart  d’heure  après  la  mort, 
M.  Beco  a  constaté  la  présence  du  Oacleriinn  coli  11  fois  seule¬ 
ment  sur  2.'3  cas.  Et  il  a  la  prétention  d’émettre  cet  aphorisme  : 


(1)  WuHTZ  et  Hehmax.  De  la  présence  rréqiiciilc  ilu  bacterium  coli  com¬ 
mune  dans  les  cadavres.  Arcli.  expérim.  do  Médecine,  1891,  p.  731. 

(2)  M.uivan  et  Nanc.  R  e  vu  e  m  en  su  c  1  le  dos  ma  1  adi  e.s  d  e  l’enl'ancc, 
1892,  p.  301. 

Maiifan  et  Maiioï.  Ibid.,  1893,  août  et  septembre. 

(.3}  L.  Beco.  Etude  sur  la  pénétration  des  microbes  iutesliuaux  dans  la 
circulation  ffénérale  pendant  la  vie.  Annales  de  l'Institut  Pasteur, 
mars  1895. 
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«  On  ne  peut  se  baser  uniquement  sur  la  présence  du  bacterium 
coli  dans  le  sang  et  les  organes  profonds,  alors  même  qu’elle 
est  constatée  avant  la  mort,  pour  élablir  une  relation  entre  ce 
microbe  et  la  maladie.  «  Tuant  à  son  tour  des  animaux  par 
l’arsenic,  la  caniharide,  l’émétique,  c’est-à-dire  des  poisons 
irritant  au  plus  liant  point  l'intestin,  malgré  la  production  d’un 
«catarrhe  gastro-intestinal  violent»  il  ne  peut  obtenir  dans 
tous  les  cas  l’envahissement  cadavérique,  et  en  particulier  chez 
les  animaux  qui  meurent  en  moins  do  vingt-quatre  heures  par 
le  tartre  stibié.  Bien  entendu,  «  les  cultures  des  viscères  pro¬ 
fonds  restent  indétlniment  stériles  chez  les  animaux  sacrifiés 
brusquement  en  pleine  santé.  » 

On  voit  quelle  contradiction  entre  lus  faits  et  les  conclusions. 

Un  mémoire  que  M.  Beco  a  oublié  de  citer,  est  celui  de 
MM.  Achard  et  Phulpin  (U  (jui  ont  procédé  avec  un  soin  minu¬ 
tieux  sur  49  malades,  pendan/.  UngonUt  et  ajirès  la  mort  (une 
demi-heure  à  trente-sept  heures),  à  l’étude  bactériologique  du 
sang,  du  foie  et  de  la  rate.  Sur  ces  49  cas,  6  étaient  des  septi¬ 
cémies  légitimes,  et  l'infection  constatée  (streptocoques  et  sta¬ 
phylocoques)  ne  saurait  être  considérée  comme  agonique  ;  8  cas 
ont  donné  des  résultats  positifs  avant  la  mort, mais  pour  le  foie 
seul,  le  sang  étant  resté  stérih;  ;  dans  24  cas,  les  auteurs  n’ont 
rien  trouvé  pendant  la  vie,  et  rensumencement  (coli-bacille  ou 
staphylocoque)  n'a  été  positif  que  plus  ou  moins  longtemps 
après  la  mort.  Enfin,  dans  11  cas,  il  n’y  a  eu  de  microbes  ni 
avant  ni  après  la  mort.  Une  conclusion  formelle  se  dégage 
donc  de  ces  recherches,  c'est  la  rnreie  relative  des  infections 
agoniques. 

Un  fait  très  instructif  de  M.  Girode  (2)  montre  qu’il  faut  des 
conditions  spéciales  et  assez  rares  pour  permettre  l’envahisse- 


(1)  Cti.  Aciiaud  cl  E.  Piua.rix.  Coniviliulion  à  l’étude  de  l’envahissement 
des  organes  par  les  microbes  pendant  l’agonie  et  après  la  mort.  Arc  h. 
de  médecine  expérimentale,  l=r  janvier  1895. 

(2)  Guiode.  Infection  biliaire,  pancréatique  et  péritonéale  par  le  bacté- 
rinm  coli  commune  ;  mécanisme  spécial  do  cos  accidents  dans  le  cours 
d’une  cholélithiase.  Soc.  de  Biologie,  5  mars  1892. 
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iiienL  de  l’organisme  après  la  mort  et  à  plus  forte  raison  pen¬ 
dant  la  vie,  par  des  microbes  déjà  sortis  de  l’intestin,  mais  lo¬ 
calisés  on  quelque  foyer  rénal  ou  même  hépatique.  Dans  cette 
observation  «  bien  que  tout  fflt  réuni  pour  favoriser  la  diffusion 
du  bacloriutn  coli  après  la  mort,  il  n’a  pu  constater  ce  microbe 
ù  l'autopsie,  ni  dans  la  rate,  ni  dans  les  cavités  du  thorax,  ni 
dans  le  sang  du  cœur  ».  Dans  le  foie,  l'infection  bacillaire  était 
presque  exclusivement  cavitaire. 

Les  cas  où  l’on  ne  rencontrerait,  pendant  la  vio,  aucun  mi¬ 
cro-organisme  ni  dans  le  sang  recueilli  au  pli  du  coude,  ni  dans 
celui  qu’on  retirerait  de  la  rate  ou  du  foie,  ne  sauraient  intîr- 
nior  les  faits  positifs  parce  que  pondant  la  vie  la  phagocytose 
est  extrêmement  active  dans  ces  milieux,  et  que,  d’ailleurs,  un 
seul  fait  positif  bien  observé  prévaut  contre  un  grand  nombre 
de.  faits  négatifs.  D’autre  part,  la  présence  réelh'.  du  microbe  ne 
saurait  être  exigible,  puisque  sa  seule  toxine  suffit  à  la  dostruc- 
tion  hépatique  et  à  l’empoisonnement  de  tout  l'organisme.  11 
était  indi.spensablo  d'établir  la  réalilé  de  cette  relation  patho¬ 
génique, car  elle  soutient  solidement /«.  doclrine  de  In  nnii-spéri- 
ficilé  de  riclêre  graoe. 
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SARCOME  DU  SEW 

RÉGRESSION  d’uN  NOYAU  SECONDAIRE  DE  l’aUTRE  SEIN 
Par  Henri  MEU.NIER, 

Ex-interne  des  hôpitaux 
(Suite  et  /in.) 

Aisselie  gauche.  L’examen  de  l’aisselle  gauche  a  porté  sur  le 
plus  gros  des  ganglions  trouvés  à  l'autopsie  (ffg.  2). 

La  coupe  est  constituée  par  un  tapis  uniforme  de  cellules,  qui,  au 
premier  abord,  semble  nu  pas  différer  sensiblement  de  l’aspect 
d’un  ganglion  simplement  enflammé.  Cependant,  si  on  l’examine  à 
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un  plus  fort  grossissement,  on  voit  que  les  cellules  innombrables  qui 
forment  le  champ  microscopique,  n’apparticjiiient  pas  au  même 
type  :  en  plusieurs  points,  on  retrouve  la  disposition  classique  du 
système  folliculaire,  gorgé  de  cellules  lymphatiques,  avec  leurs 
caractères  habituels;  mais  si  on  examine  les  portions  périphériques 
du  ganglion,  on  note  2  fails  essentiels  :  l’architecturo  du  ganglion 
est  absolument  bouleversée  et  le  tissu  lymphoïde  (îst  disloqué  par 
l’infiHi'ation  de  gramh's  cellules,  analogues  à  celles  observées  dans 


Figure,  2.  —  Coupe  d'un  ganglion  axillaire. 

I,  follicule  ganglionnaire.  —  11,  vaisseau  lymphatique  altèrent,  contenant 
des  cellules  néoplasiques.  —  111,  artériole. 

la  tumeur  du  sein;  ces  cellules  à  gros  noyaux  bien  colorés  sont 
disposées  tantôt  en  nappes  serrées,  tantôt  en  boyaux  tortueux. 
La  recherche  des  vaisseaux  lymphatiques  est  encore  plus  instruc¬ 
tive  et  enlève  toute  hésitation  on  ce  qui  concerne  l’envahissement 
du  ganglion  ;  on  remarque,  eu  effet,  que  ces  vaisseaux,  aussi  bien 
ceux  qui  rampent  à  la  surface  de  la  glande  (V.  alférentsl  que  ceux 
qui  sillonnent  le  tissu  cellulaire  du  hile  (V.  efférents)  sont  gorgiis 
de  grandes  cellules  arrondies  ou  polygonales,  à  noyau  volumineux, 
qui  ne  diffèrent  en  rien  des  cellules  sarcomateuses  du  noyau  mam¬ 
maire,  dont  elles  sont  du  reste  directement  issues. 

3“  Aisselle  droite.  —  La  peau  de  l’aisselle  droite  (récidive  dans 
la  cicatrice  opératoire)  est  largement  envahie  par  le  néoplasme;  sur 
une  des  coupes  qui  intéresse  précisément  un  des  bourgeons  sait- 


REVUE  CLINIQUE  MÉDICALE  93 

lants  du  tégument  malade,  on  peut  apprécier  très  facilement  les 
rapports  qui  unissent  le  revêtement  cutané  et  la  tumeur.  Labordure 
épidermique  est  continue,  mais,  dans  la  partie  la  plus  saillante,  ce 
revêtement  est  aminci  et  m;  présente  ni  dépression  folliculaire  ni 
orifices  de  glandes  ;  sur  les  versants  du  bourgeon,  au  contraire,  les 
différentes  eouchos  de  l’épiderme  sont  distinctes  et  la  couche  pro¬ 
fonde  émet  vers  le  derme  des  boyau.v  ramifiés  qui  répondent  à  dos 
glandes  sébacées  ou  à  des  follicules,  dont  on  voit  en  plusieurs  points 
les  tubes  pileux  (fig.  3). 


1,  épiderme.  —  II,  dorme.  —  lU,  tissu  sarcomateux.  —  IV,  follicule 
pileu.x,  —  V,  glande  siidoriparc. 

I.e  derme,  plus  directement  impressionné  par  le  néoplasme  qu’il 
recouvre  immédiatement, présente  des  altérations  plus  marquées;  dans 
toute  la  région  saillante  du  bourgeon  cutané,  il  est  aminci  considé¬ 
rablement  et  SC  réduit  même  dans  la  partie  culminante,  à  une  mince 
couche  fibreuse  qui  mesure  à  peine  l’épaisseur  de  la  couche  cellu¬ 
laire  de  Malpiglii  ;  sa  face  profonde  est  infiltrée  par  le  sarcome; 
celui-ci,  constitué  ici  encore  par  une  production  mi-libreuse,  mi- 
cellulaire,  répand  ses  grandes  cellules  rondes  dans  les  interstices  de 
la  charpente  flbro-conjonctive  et  jusque  dans  les  mailles  profondes 
du  derme.  Il  entoure  étroitement,  mais  sans  les  envahir,  les 
culs-de-.sac  profonds  des  glandes  sudoripares  et  les  racines  des 
follicules  pileux.  Les  cellules  néoplasiques  ne  diffèrent  pas  de  celles 
que  nous  avons  déci’ites  dans  le  noyau  du  sein  gauche  ;  les  myélo- 
plaxes  seuls  l'ont  défaut  sur  les  coupes  examinées. 

4°  Ovaires.  —  Notre  dernier  examen  histologique  a  porté  sur  les 
tumeurs  des  ovaires'^  qui  nous  fournissent,  plus  pur  encore  que  les 
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pièces  précédentes,  le  type  du  fibrosarcome.  Nous  n’en  décrirons 
pas  les  détails  histologiques  qui  répondent  au  type  classique  de 
celte  tumeur;  nous  mentionnerons  seulement  l’absence  de  for¬ 
mations  kystiques,  la  présence  de  très  nombreux  et  volumineux 
myéloplaxes  et  une  richesse  particulièrement  remarquable  du  réseau 
vasculaire. 

Avant  d’exposer  les  quelques  réflexions  que  nous  a  suggérées 
l’histoire  singulièrement  accidentée  de  notre  malade,  nous  désirons 
la  résumer  par  le  tableau  suivant  qui  permettra  au  lecteur  de  juger 
synopliquemenl  des  différents  incidents  de  la  maladie  et  d’apprécier 
dans  leurs  Justes  proportions  les  phases  successives  de  son  évolu¬ 
tion  clinique  ; 

1892  Avril  Tumeur  du  sein  rfroit;  ganglions  axillaires. 

Mai  Amputation  du  sein  ;  extirpation  des  ganglions, 

.luin  ! 

Juillet  I 
Août  j 
Septembre  f 
Octobre  v 

Novembre  Guérison  apparente. 

Décembre  | 

1893  Janvier  1 
Février  | 

Mars 

Avril  fîéCM/me  dans  Faisselle  opérée;  noyaux  sous-cuta- 

jMai  nés  ;  développement  lent  de  ces  noyaux  qui 

Juin  plastronnent  la  peau  de  la  région. 

Juillet  — 

Août  — 

Septembre  — 

Octobre  — 

Novembre  — 

Décembre  — 

1894  Janvier  — 

Février  — 

Mars  Apparition  d’un  noyau  dans  le  sein  gauche  ;  adé- 

Avril  nopathie  de  Faisselle  gauche  ;  gros  ganglion  de 

Mai  l’aine  gauche. 

Juin  — 

Juillet  — 
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J 894  Août 

Septembre 

Octobre 


Novembre 

Décembre 


1893  Janvier 


Février 

Mars 


Suppuration  de  Faisselle  droite  ;  douleurs  abdomi¬ 
nales. 

(Hôpital);  Cicatrisation  de  l’aisselle  droite;  tu¬ 
meur  du  sein  gauche  et  des  ovaires  ;  ascite  ; 
hydrothorax. 

Troubles  digestifs;  cachexie. 

Ponctions  de  l’ascite  ;  cachexie. 

Ponction;  cachexie  extrême. 

Amélioralion  de  l'étai  général  ;  diminnlion,  puis 
disparUion  du  noyau  du  sein  gauche  et  des  gan¬ 
glions  axillaires.  DiminuLion  de  l'ascile,  de  l'hy- 
drolhorax. 

Reprise  de  l'appétit,  retour  des  forces  , augmen¬ 
tation  de  poids. 

Persistance  de  l'améiioi'ation. 

Brusquement,  péritonite. 

Broncho-pneumonie.  Mort. 


Cette  histoire  nous  a  paru  instructive  à  plusieurs  égards.  Nous 
n’insisterons  pas  sur  deux  points  étiologiques,  pour  lesquels  une 
courte  mention  sul'lira  :  c’est,  d’une  part,  l’intervention,  bien  incon¬ 
testable  ici,  de  facteurs  moraux,  tels  que  les  chagrins  prolongés  et 
le  découragement  de  la  misère,  dans  la  pathogénie  du  néoplasme; 
•—  c’est,  d’autre  part,  l’inlluence  plus  problématique  des  nombreuses 
grossesses  (huit  et  des  allaitements  répétés  sur  la  genèse  du  cancer 
mammaire  ;  cette  opinion,  défendue  par  Billroth,  trouverait  une 
certaine  justilication  dans  notre  cas. 

Mais  laissons  là  l’hypothèse  pour  revenir  aux  faits  dont  notre 
observation  est  du  rosie  suffisamment  pourvue. 

Toute  la  phase  de  la  maladie  qui  s’étend  jusqu’à  la' récidive,  y 
compris  celle-ci,  rentre  dans  le  cadre  classique  :  une  tumeur  appa¬ 
raît  dans  le  sein,  que  rend  suspecte  une  adénopathie  axillaire  ;  on 
l’extirpe  largement,  on  cure  l’aisselle,  et  la  cicaliisalion  s’établit 
avec  toutes  les  apparences  d’une  guérison  de  bon  aloi,  qui  ne  se 
dément  pas  pendant  douze  mois. 

Un  an  après  l’opération,  la  récidive  sur  place  se  démasque  dans 
la  cicatrice  de  Faisselle  et  progresse  lentement,  insidieusement, 
cuirassant  la  peau  de  la  région,  sans  troubler  l’état  général.  Cette 
réinfeclion  du  siège  primitif  n’a  pas  lieu  de  nous  surprendre,  car 
elle  est  journellement  observée  :  nous  ne  retiendrons  du  fait  actuel 
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que  la  lenteur  de  son  évolution,  qui  semble  témoigner  d’une  cer¬ 
taine  bénignité  dans  le  processus  anatomique  de  la  tumeur. 

Deux  ans  après  la  première  constatation  de  la  tumeur  du  soin 
droit,  deux  ans  également  après  l'opération,  se  manifestent  les 
premiers  noyaux  de  généralisation,  c'esl-ù-dire  la  tumeur  du  scia 
gauclie  et  son  adénopalliie  .similaire,  le  nodule  cutané  de  l’épigastre, 
enfui  le  ganglion  inguinal  révélateur  d'une  localisation  dans  les 
organes  du  petit  bassin.  Ces  trois  foyers  d’infeclion  à  distance, 
que  l'autopsie  du  reste  nous  a  démontré  être  les  seuls,  méritent 
de  nous  arrêter  un  inslant,  moins  par  la  date  tardive  de  leur  appa¬ 
rition  que  par  leur  localisation  inhabituelle.  On  sait  en  effet  que, 
dans  la  généralisation  du  sarconu*,  les  noyaux  secondaires  ont  une 
élection  particulière  sur  certains  organes  :  dans  la  plupart  des  cas 
les  viscères  envahis  sont  les  poumons  (40  p.  100),  le  cerveau,  le 
foie,  etc.  Mais  dans  la  statistique  d(!  Gross,  qui  porte  sur  '2b  cas  de 
sarcomes  du  sein  suivis  de  généralisation,  nous  ne  trouvons  men- 
liojinés  ni  l’autre^  sein  ni  l’ovaire;  le  sarcome  double  des  seins  a  été 
observé,  mais  en  tant  i(U(!  tumeurs  contemporaines,  et  dans  ces 
conditions  mêmes  il  est  d'une  extrême;  rareté,  puis([ue  Gross  n’en 
compte  que  3  exemples  sur  136  cas  de  sarcomes. 

Ge  volume  remarquable  des  ovaires  pourrait  peut-être  faire  envi¬ 
sager  ces  organes  comme  ayant  été  les  premiers  atttûnts  ;  dans  ce 
cas,  les  noyaux  mammaires  auraient  été  secondainuuent  formés  : 
cette  hypothèse  ne  nou.s  paraît  guère  admissible,  car  l’on  sait  que  le 
sarcome  primitif  de  Tovairo  acquiert  très  rapidenumt  un  volume 
considérable,  qu’il  renferme  habituellement  des  productions  kys- 
tiiiues,  et,  d'autre  part,  nous  n’avons  Irouvé  signalée  dans  aucun 
auteur  une  métastase  d’un  cancer  ovarien  limitée  aux  mamelles. 

En  ce  qui  concerne  le  nodule  cutané  de  la  paroi  abdominale, 
nous  on  trouvons  des  exemples  analogues  dans  la  thèse  de  Perrin  ; 
la  sarcomatose  cutanée  secondaire  est  un  fait  bien  observé,  qui 
accompagne  habituellement  une  généralisation  pluriviscéi’ale. 

Enfln,  nous  désirons  fixer  l’attention  sur  l’infection  ganglionnaire 
constatée,  dans  notre  observation,  aux  trois  sièges  néoplasiques  :  la 
première  manifestation  de  ce  genre  s’est  produite  au  début  de  la 
maladie,  lors  de  la  tumeur  primitive  du  sein  droit,  et  bien  que  nous 
ne  l'ayons  pas  constatée,  elle  est  mise  hors  de  doute  par  l’opération 
du  chirurgien,  qui  a  jugé  à  pi'opos  de  faire  le  curage  de  l’aisselle; 
cette  adénopathie  est  encore  démontrée  par  la  récidive  axillaire,  qui 
n'a  pu  s’effectuer  qu’aux  dépens  de  ganglions  ou  de  lymphatiques. 
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antérieurement  infectés.  'Du  côté  gauclie,  nous  avon.s  observé  par 
Jiüus-môme  l’adénopalhie  similaire,  et  l'oxameu  histologique  des 
ganglions  malades,  nou.s  a  démontré  qu’il  ne  s’agissait  pas  d'une 
tuméfaction  inllanimutoirc,  comme  cela  a  été  parfois  noté,  mais 
bien  d’une  infeclion  sarcomaleuse,  dont  nous  avons  trouvé  les 
témoins  indiscutables  dans  les  lymphatiques  périganglionnaires  de 
nos  coupes.  Quant  au  ganglion  inguinal,  dont  l'apjiarltion  a  coïncidé 
avec  le  développement  de  pliénomènes  douloureux  dans  le  bas- 
venlre,  il  paraît  bien  avoir  joué  le  rôle  de  dénonciateur  de  l’infec¬ 
tion  ovarienne  :  Belin  (1)  signale  un  seul  cas  d’adénopathie  ingui¬ 
nale  consécutive  à,  un  cancer  de  l’ovaire. 

Si  nous  reprenons  maintenant  l'iiistoire  de  notre  malade,  nous 
nous  Irouvons  bientôt  en  présence  d'un  nouvel  incident  qui  ne 
manque  pas  d’intérêt  :  la  suppuration  de  l’aisselle  récidivée.  11  ne 
s’agit  pas  naturellement  ici  d’une  suppuration  post-opératoire  :  la 
plaie  chirurgicale,  réunie  par  première  intention,  n’avait  donné  lieu 
à  aucun  phénomène  inllammatoirc,  et  ce  n’est  que  vingt-sept  mois 
après  l’intervention  que  survint  la  suppuration  de  la  cicatrice  ;  il 
estvraisomblableque  les  noyaux  de  récidivi^  cutanée  ou  sous-cutanée 
ont,  par  leur  développement  progressif,  déterminé  une  nécrohiose 
des  éb'inents  snporliciels,  puis  des  ulcérations  (|ni  ont  ouvert  la 
porte  aux  germes  de  l’infection  banale  :  de  là,  une  dégénérescence 
purulente  des  bourgeons  dénudés  et,  suivant  la  règle  habituelle,  une 
destruction,  une  foule  de  ces  noyaux  soumis  aux  agents  de  la,  suppu¬ 
ration.  A  l'époque  de  notre  premier  examen,  ces  ulcérations  étaient 
en  voie  de  cicatrisai  ion,  et  les  coupes  histologiques  hdtes  sur  les 
]iièces  de  l'autoiisie  nous  ontmontré  l’afllcurement  tout  à  fait  super¬ 
ficiel  des  bourgeons  sarcomateux  sous  une  mince  couche  de 

C'est  pendant  le  séjour  de  la  malade  à  l’hôpital  Saint-Antoine  que 
nous  avons  été  témoin  do  l’incident  le  plus  curieux  de  sa  maladie  : 
nous  voulons  parler  de  cette  étrange  parenthèse  qui  s’est  ouverte 
dans  révolution  progressive  et  rapidement  cachectisanle  de  son  néo¬ 
plasme,  et  qui  a  pu  un  moment  ébranler  un  diagnostic  fermement 
établi. 

Recueillie  dans  le  service  dans  un  état  de  profonde  misère  phy¬ 
siologique,  la  malade,  après  quelques  jours  de  répit,  ne  tarde  pas  à 
retomber  dans  le  marasme,  et  nous  suivons  pendant  deux  mois  les 

(1)  Belin.  Adénopathie  dans  les  cancers  viscéraux,  Th.  1888. 
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dernières  él,apes  de  la  cachexie  cancéreuse  :  les  troubles  digestifs 
domiuenl  la  scène;  des  vomissements  répétés,  une  dyspepsie  impla¬ 
cable  rendent  vain  tout  essai  d’alimentation  ;  l’ascite  se  forme  et  se 
reforme  rapidement  entraînant  Irois  ponctions  de  jiécessilé  :lafaco, 
les  membres  s’émacient  à  l’extrême  ;  la  fièvre  apparaît  vers  le  soir 
avec  un  caractère  irrégulier. 

Puis,  dans  cet  organisme  ruiné,  condamné,  s’opère  un  jour  une 
véritable  résui-rection  ;  la  lièvre  cesse,  les  phénomènes  gastro-intes¬ 
tinaux  s'amendent,  l’appétit  revient,  les  forces  renaissent;  l’ascite, 
non  totalement  disparue,  mais  tarie  dans  sa  source,  laisse  l’abdomen 
presque  llasque  et  indolore;  l’alimentation  est  efficace,  puisque  le 
poids  de  la  malade  augmente  et  que  son  émaciation  diminue;  elle 
peul  se  lever  pendant  quelques  heures  et  se  berce  de  l’espoir  d’une 
guérison.  Pendant  cette  transformation,  qui  dure  six  semaines,  et 
parallèlement  à  elle,  se  produisent  des  modifications  non  moins 
remarquables  de  l’état  local  :  la  tumeur  du  sein  gauche,  observée, 
constatée  avec  tant  de  précision,  dessinée  presque  à  travers  les  té¬ 
guments,  a  disparu  ;  la  palpation  la  plus  minutieuse,  aidée  même 
du  souvenir  de  la  sensation  autrefois  perçue,  ne  retrouve  aucune 
trace  du  noyau  suspect  et  ne  peut  le  déceler  parmi  les  lobules  atro¬ 
phiés  de  la  glande;  l’aisselle,  occupée  auparavant  par  une  masse 
ganglionnaire  très  nelte,  est  vide,  tout  au  plus  y  reconnaît-on  les 
quelques  ganglions  d’une  aisselle  normale.* 

La  cicatrice  axillaire  du  côté  droit,  envahie  par  la  récidive  et  bou¬ 
leversée  par  une  suppuration  récente,  est  aujourd’hui  de  bon  aspect, 
sèche  et  indolore;  seule,  la  palpation  révèle  toujours  dans  son  voi¬ 
sinage  un  plastron  induré  sous  les  téguments.  Enfin  le  ganglion  de 
l’aine  gauche  a  diminué,  fondu,  au  point  d’être  à  peine  reconnais¬ 
sable;  par  contre  les  ovaires  .sont  restés  volumineux. 

Que  s’est-il  donc  passé  ?  Pourquoi  celte  infraction  à.  la  règle  géné¬ 
rale  qui  fait  de  la  sarcomalose,  et  surtout  de  la  sarcomatose  à 
foyers  de  généralisation,  une  maladie  fatalement  progressive  ?  Pour¬ 
quoi  cette  régression  de  la  tumeur  mammaire,  cette  rétrocession 
des  adénopathies,  cette  trêve  dans  les  phénomènes  péritonéaux  que 
déterminaient  les  noyaux  ovariens?  On  conçoit  qu’en  présence  de 
cette  anomalie  clinique  le  diagnostic  ait  chancelé;  on  ne  pouvait 
du  reste  admettre  quune  seule  autre  hypothèse  ;  c’était  celle  de 
gommes  tuberculeuses  multiples;  un  frère  mort  phtisique,  deux 
antécédents  personnels  suspects,  tels  qu’une  pleurésie  bâtarde  et 
une  laryngite  de  longue  durée,  pouvaient  à  la  rigueur  être  invoqués 
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■en  faveur  d’une  réiufeotioii  ;  avec  ceIXe  nouvelle  donnée,  la  tumeur 
•opérée  aurait  été  un  noyau  gommeux,  les  ganglions  récidivants  une 
adénopathie  hacillaire  suivie  de  suppuration,  la  tumeur  du  sein 
gauche  une  seconde  gomme  mammaire,  les  masses  »  ovariennes  » 
■des  salpingites  tuberculeuses  :  et  dans  cet  ordre  d’idées,  la  rétro¬ 
cession  des  signes  locaux,  l’amélioration  do  l’état  général  n'étaient 
plus  une  exception  extraordinaire,  mais  une  simple  rareté.  Ce  nou¬ 
veau  diagnostic  avait  en  revanche  contre  lui  un  facteur  non  négli¬ 
geable  ;  l'intégrité  dos  poumons,  dont  les  sommets  ne  présentaient 
aucun  signe  suspect  ;  aussi  ne  fut-il  pas  accepté,  eu  particulier  par 
M.  llauot,  qui,  malgré  tout,  maintint  sou  diagnostic  de  cachexie 
néoplasique. 

Le  dénouement  fatal,  qu’amena  brusquement  une  broncho-pneu¬ 
monie,  vint  justiiier,  par  les  arguments  de  l’autopsie,  l'opinion  de 
notre  maître. 

iS'aus  nous  trouvons  donc  bien  réellement  en  présence  d’une 
régression  de  tumeur  sarcomateuse  ;  or,  on  sait  combien  sont  rares, 
douteuses  môme,  les  observations  de  résorption  spontanée  de  tu¬ 
meurs  malignes  :  Heurlaux  rapporte  un  cas  d'Cstbuider,  dans 
lequel  une  tumeur  du  sein,  ulcérée,  accompagnée  d’uii  engor¬ 
gement  des  glandes  lymphatiques  de  l’aisselle,  so  sérail  spontané¬ 
ment  cicatrisée,  et  aurait  complètement  disparu  ainsi  que  l’adéno¬ 
pathie;  mais  il  s'empresse  d'ajouter  que,  malgré  quelques  faits 
■analogues  eiii|U'md,és  à  Velpeau  et  à  .Paget,  la  résorption  des  tumeurs 
malignes  »  doit  èti’e  tout  au  plus  admise  à  Litre  d'exception  d’une 
rareté  inouïe  ». 

Aussi  bien,  dans  notre  observation,  ne  s’agit-il  point  d'une  résorp- 
lion,  mais  d’une  simple  régression]  et,  à  vrai  dire,  cette  régression 
■appartient  plus  au  domaine  clinique  qu’au  domaine  anatomique, 
car  elle  u’a  été  absolue  en  aucun  des  points  touchés,  l'autopsie 
nous  ayant  permis  de  retrouver  des  vestiges  indubitables  du  néo¬ 
plasme  là  où  l’examen  clinique  n’avait  plus  rien  décelé.  Il  n’eu  est 
pas  moins  vrai  qu’une  tumeur  de  la  grosseur  d’une  noix,  tumeur 
infectante  au  premier  chef,  puisqu’elle  était  déjà  fonction  d’un 
processus  de  généralisation,  s’est  arrêtée  dans  sou  développement, 
puis  s’est  rétractée  au  point  de  se  réduire  au  volume  d’un  pois. 
Nous  pensons  qu’il  ne  s’est  produit  là  qu’un  simple  tassement  des 
éléments,  une  deusiücation  du  tissu  libro-cellulaire,  et  peut-être 
aussi  une  décongesLion  du  système  vasculaire  englobé  ;  cette  hypo¬ 
thèse  semble  confirmée  pai’  le  résultat  de  l’examen  histologique, 
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qui  nous  montre  ]’épai.s  feutrage  du  noyau  rétracté,  la  compression 
des  vaisseaux  et  des  acini,  l’aplatissimiont  des  galactopliores,  f]ui  se 
traduil  par  les  figures  linéaires  ou  élnilées  de  leur  lumière  et  le 
plissement  de  leurs  parois.  Un  ce  qui  concerne  la  régression  ]iaral- 
lèle  de  l'adénopalhin,  nous  ne  pouvons  que  supposer  den.v  phases 
successiviîs  :  l’imn  de  congestion  ou  d'ongorgemenl  sijriplement 
inflammatoire,  correspondant  à  la  période  d’hypertrophie,  l’autre  de 
décongeslion  et  de  dérivation  lymphatique,  se  traduisant  pur  l’atro¬ 
phie. 

Ces  explications  rendent  peut-être  compte  du  fait  observé,  mais 
n’éclairent  en  rien  sa  pathogénie  :  devant  ce  problème  obscur,  nous 
serons  sobre  d’hypothèses, et  nous  nous  contenterons  défaire  remar¬ 
quer  que  l’arrêt  de  la  cachexie  et  l'amélioration  de  l’état  général 
ont  coïncidé  avec  l'évolution  régressive  de  la  tumeur,  c’est-à-dire, 
peut-i'Ure.  avec  une  production  amoindrie  ou  suspendue  des  pro¬ 
duits  toxiques  élaborés  par  le  lissu  néoplasique. 
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Un  cas  de  cirrhose  hépatique  avec,  ictère  de  quatre  ans  de 
durée,  par  Wkskr.  (Brilish  mcdkaiJnurnal,  Sa  avril  18'J(i.)  — 
Résumé  clinique:  femme  de  SS  ans,  alti'inte  d'ictère  depuis  (]ualro 
ans,  sans  coliques  hépatiques,  ni  syphilis,  la  question  de  l’alcoolisme 
ne  pouvant  être  tranchée.  Elle  fut  suivie  pendant  sa  longue  période 
de  maladie  soit  par  Weber,  soit  par  Zum  Rusch,  qui  conclut  à  une 
cirrhose  hypertrophique  par  obstruction  chronique.  L’ictère  èlait 
profondément  accusé  ;  il  existait  du  xanihelasma  palpehrarum  ainsi 
que  des  plaques  de  xanthome  diffus  disséminées  en  larges  aires 
sur  la  peau  des  deux  côtés  du  cou.  A  la  palpation,  le  foie  apparaît 
dur  et  uniformément  hypertrophié,  la  malité  s’étendant  de  la  cin¬ 
quième.  côte  à  l'ombilic.  On  ne  percevait  f[uo  difficilement  la  rate. 
Prurit  intense.  Quelques  épistaxis.  La  coloration  de  la  peau  devint 
de  plus  en  plus  sombre,  puis  l’ascite  et  l’œdème  périmalléolaire 
apparurent,  sans  dilatation  des  veines  abdominales.  Les  fèces 
étaient  décoloi’ées  et  l’urine  fortement  colorée  donnait,  outre  la  réac- 


PATUOLOGIE  MÉDICALE  101 

lion  classique  do  Gmelin,  une  coloration  verte  immédiate  dès  que 
l’on  y  ajoutait  de  l’acide  acétique,  même  à  froid. 

L’ascite  no  devint  jamais  asseü  considérable  pour  nécessiter  la 
]>onction.  Mort  dans  le  marasme. 

Autopsie.  —  Le  foie  pesait  1.750  grammes:  il  était  do  consistance 
dure  ;  surface  granuleuse  ;  veines  et  artères  normales.  La  vésicule 
biliaire  était  dilatée  et  contenait  un  liquide  fluide  légèrement  coloré 
en  vert  ;  canaux  cystique  et  hépatique  perméables  ;  le  cholédoque 
était  considérablement  distendu  et  l'on  trouvait  près  de  son  orifice 
duodénal,  dans  l'ampoule  ou  diverticulum  de  Vater,  deux  calculs 
biliaires  de  couleur  noire  dont  le  jdus  gros  avait  le  volume  d’un 
noyau  de  cerise  ;  il  n’e.xislait  pas  d’exulcérations  dans  le  voisinage 
des  calculs. 

Microscopiquement  le  foie  jirésentait  lys  lésions  ordinaires  de  la 
cirrhose;  la  distribution  du  tissu  fibreux  était  multilohulaire  ;  il 
n’existait  pas  de  dilatation  ni  d’augmentation  réelle  ou  aiiparentc 
dans  le  nombre  des  fins  canalicules  biliaires.  La  rate  était  unifor¬ 
mément  hypertrophiée,  pesail  750  grammes  ;  sa  substance  était 
rouge,  pulpeuse,  sans  excès  de  trabécules.  Les  reins  étaient  un  peu 
gonflés.  Les  auti'es  organes  jirésentaient  tous  de  banales  lésions; 

L’origine  douteuse  de  ce  cas  do  cirrhose  est  uii  des  points  les 
plus  intéressants  de  cette  observation.  Cliniquement,  la  malade 
n’était  point  une  alcoolique  ;  anatomi(|uement,  l’absence  do  déve¬ 
loppement  des  veines  sous-cutanées  abdominales,  le  faible  degré  de 
rascil.e  s'élèvent  également  contre  riiypothèsc  d'une  intoxication 
par  l’alcool;  de  plus  la  mu(iueuse  de  l’estomac  était  saine,  condition 
rarement  rencontrée  dans  l'alcoolisme  chronique. 

La  question  qui  se  pose  donc  naturellement  est  ;  les  calculs 
biliaires  trouvés  dans  le  cholédoque  peuvent-ils  avoir  séjourné  là 
pendant  quatre  ans  et,  par  obstruction  au  cours  de  la  bile,  provoqué 
une  cirrhose  biliaire’?  On  peut  objecter  là  contre  ;  qu’il  n’existait  pas 
d’exulcérations  de  la  muqueuse  du  cholédoque  ainsi  qu’eu  aurait 
dû  produire,  semble-t-il,  la  présence  continue  de  calculs  pendant 
un  laps  de  temps  aussi  prolongé;  de  plus,  qu’à  l’examen  post- 
morlem  le  contenu  de  la  vésicule  biliaire  pouvait  être  propulsé 
dans  le  duodénum,  en  un  mot  que  le  cholédoque  était  perméable. 
Cependant,  aucune  de  ces  objections  n’est  absolument  irréductible. 
L’obstruction  au  cours  normal  de  la  bile  a  pu  n’être  pas  toujours 
absolue  mais  bien  intermittente, et  la  cirrhose  a  pu  ainsi  en  résulter 
ou  bien  l’obstruction  a  pu  être  complète  pendant  rexi.stence  et  le 
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canal  redevenu  perrricable  après  la  mort.  (Compare/,  cas  do  Charcot, 
Arcli.  de  Phys.,  seconde  série,  vol.  lit,  p.  295,  obs.  VIII.)  Los 
ulcérations,  non  plus,  no  se  forment  pas  fatalement  autour  de 
calculs  biliaires  mais  dépendent  beaucoup  sans  aucun  doute  de 
l’état  général  de  l’individu  et  de  l’invasion  par  des  microbes  pyo¬ 
gènes.  De  plus,  les  calculs  noirâtres  trouvés  à  l’orifice  du  canal 
cholédoque  ne  pouvaient  être  de  formation  récente,  puisque  le 
contenu  de  la  vésicule  biliaire  démontrait  c[u’il  n’y  avait  pas 
assez  de  pigment  peu  avant  la  mort  pour  fournir  un  matériel  suffi¬ 
sant  pour  leur  formation.  Et  si  l’on  arguait  que  les  calculs  biliaires 
dans  le  présent  cas  furent  trop  petits  pour  causer  l’obstruction  au 
cours  normal  de  la  bile,  on  peut  s’en  référer  au  travail  de  Fonger 
[Americ.  .Tourn.  méd.  sciences,  février  1806)  qui  prouve  que  de  tout 
petits  calculs  dans  un  cholédoque  dilaté  peuvent  y  exercer  une 
fonction  de  valve  et  provoquer  l’obstruction  complète  à  l’écoulement 
de  labile  dans  le  duodénum. 

Donc  Weber  pense  que  les  calculs  biliaires  furent  ici  la  cause  de 
la  cirrhose.  Cet  auteur  pense  aussi  que,  cliniquement,  son  cas  res¬ 
semble  au  lype  de  la  cirrhose  décrite  par  Hanot  en  1876  (Etude  sur 
une  forme  de  cirrho.se  hypertrophique  du  foie  avec  ictère  chro¬ 
nique),  car,  comme  dans  bien  des  cas  de  Ilanot,  la  patiente  succom¬ 
bait  ici  au  développement  d’un  ictère  grave  ;  cependant  aucun  cas 
de  Hanot  ne  reconnaissait  pour  cause  la  présence  de  calculs 
biliaires. 

A  l’appui  de  ses  vues,  Weber  rappelle  également  ici  le  cas  publié 
en  187S  par  Humbert-Mollière  {Lyonmédical,  yo\.  XVIII,  p.  198),  con¬ 
cernant  une  femme  de  70  ans,  ayant  succombé  après  deux  ans 
d’ictère,  àl'autopsie  de  laquelle  le  foie  se  trouvait  être  hypertrophié, 
dur,  de  couleur  verdâtre  :  l’extrémité  duodénale  du  cholédoque 
était  bloquée  par  un  gros  calcul;  ainsi  que  le  cas  de  Chadwick 
{Brüish  med.  Journ.,  1898,  vol.  I,  p.  1143)  relatif  à  une  femme  do 
36  ans,  ayant  succombé  après  une  liématéraèse,  qui  était  atteinte 
d’une  jaunisse  par  obstruction  par  calculs  biliaires  persistant  depuis 
six  ans.  Dans  ce  cas,  le  foie  diminua  apparemment  de  volume  pen¬ 
dant  la  dernière  période  de  la  maladie  et,  phénomène  remarquable, 
le  xanthélasma  disparut  spontanément  peu  avant  la  mort; 

Poursuivant  sa  démonsiration,  Weber  rappelle  les  travaux  déjà 
anciens  de  Mayer  (1872),  de  Wickham  Lcgg  (1873),  de  Charcot  et 
Gombault  (1876)  sur  la  cirrhose  hépatique  consécutive  à  la  ligature 
du  canal  cholédoque,  avouant  que  selon  bien  des  apparences  dans 
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le  cas  ci-dessus  rapporté  le  foie  ne  correspond  pas  absolument  à  ce 
que  l’on  entend  par  un  cas  typique  d’une  cirrhose  hépatique 
(Charcot-GoinbauU).  Il  a  déjà  cherché  à  répondre  plus  haut  à 
quelques  objections  ;  en  voici  d'autres  qu’il  va  s’efforcer  de  détruire  : 

On  peut  ainsi  arguer  que  le  l'oie  n’était  point  ici  assez  hyper- 
trophié  mais  il  estbieu  certain  qu’un  an  avant  la  mort  de  la  malade 
le  foie  était  beaucoup  plus  gros  qu’il  ne  fut  trouvé  à  l'autopsie;  de 
plus  Charcot  eLGombault,  eux-mêmes,  disent  qu’ils  ne  considèrent, 
pas  l’hypertrophie  du  foie  comme  accompagnant  nécessairement  la 
cirrhose  biliaire.  Il  est  aussi  hors  de  doute  que  le  foie  hypertrophié 
puisse,  après  un  certain  temps,  se  contracter  comme  toute  hyper¬ 
trophie  due  à  un  tissu  cicatriciel  de  néo-formation. 

Si  l’on  se  réfère  à  la  distribution  irrégulière  du  tissu  fibreux 
inflammatoire,  ou  doit  se  souvenir  que  ces  mêmes  autours,  eu  décri¬ 
vant  la  distribution  du  tissu  llbreux  dans  leur  type  de  cirrhose 
biliaire,  ont  écrit  :  «  Toutefois,  cette  régularité  estloin'des’observer 
dans  tous  les  cas  et  sur  tous  les  points.  ^ 

On  peut  encore  objecter  que,  dans  le  présent  cas,  microscopique- 
mentil  n'y  avait  pas  de  dilatation  ni  d’augmentation  apparentes  dans 
le  nombre  des  capillaires  biliaires.  Cependant,  comme  il  doit  y  avoir 
une  tendance  à  l'oblitératon  des  plus  menus  canalicules  biliaires  par 
le  tissu  fibreux  inflammatoire  et  comme  la  pression  exercée  par  la 
contraction  de  ce  tissu  nouvellement  formé  doit  amener  graduelle¬ 
ment  et  progressivement  les  cellules  hépatiques  sécrétantes  à 
s’atrophier,  la  pression  de  sécrétion  et  la  force  distendante  consé¬ 
quente  dans  les  canalicules  doit  ainsi  être  diminuée.  On  peut  même 
supposer  que  dans  l’obstruction  chronique  absolue,  la  pression  de 
sécrétion  doit  être  réduite  à  rien,  les  cellules  qui  ne  sont  pas  ati’o- 
phiées  s’étant  adaptées  aux  circonstances  et  s’étant  accoutumées  à 
sécréter  leur  bile  en  arrière,  c’est-à-dire  dans  les  capillaires  san¬ 
guins  et  les  vaisseaux  lymphatiques.  On  peut  aussi  supposer  que  la 
grande  hypertrophie  de  la  rate  (comme  dans  le  cas  présent),  proba¬ 
blement  plus  souvent  trouvé  dans  la  cirrhose  biliaire  que  dans  les 
formes  ordinaires  de  cirrhose,  peut  être  due  non  entièrement  au 
courant  sanguin  obstrué  dans  la  veine  splénique  mais  aussi  causée 
en  partie  par  la  circulation  longuement  continuée  dans  le  sang  de 
quelque  substance  normalement  sécrétée  par  la  bile,  qui  agirait 
comme  un  irritant  chimique  vis-à-vis  de  la  rate  et  en  provoquerait 
une  hypertrophie  inflammatoire  chronique. 

Passant  ensuite  à  l’interprétation  de  la  couleur  du  foie,  Weber 
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estime  que  sa  teinte  nettement  verdàire  ainsi  qu’elle  fut  constatée  à 
1  autopsie  doit  être  tenue  pour  unesérieu.se  confirmation  de  ses  idées 
sur  ce  cas. 

On  a  soulevé  contre  la  production  de  rictèrepar  obstruction  dans 
les  canaux  biliaires  l’objection  que  si  le  cliolédoque  est  lié,  les 
micro-organismes  étant  exclus,  la  pression  constante  de  labile  et 
du  fluide  muqueux  dans  les  canaux  biliaires  causerait  plutôt 
1  atrophie  que  l’épaississement  inflammatoire. 

Cette  objection  qiri  apparait  bonne  n’en  est  pas  moins  lliéorique- 
ment  insoutenable  ;  on  ne  peut  en  effet  être  certain  rpie  la  pression 
dans  les  canaux  soit  constante  ;  elle  peut  augmenter  ou  diminuer, 
car  il  est  vraisemblable  de  supposer  ([ue  les  cellules  hépatiques  no 
sécrètent  pas  toujours  avec  la  même  activité  ;  il  arrive  doue  que 
plus  ou  moins  de  bile  peut  être  absorbée  et  charriée  par  les  vais¬ 
seaux  sanguins  et  lymphatiques  du  foie  suivant  les  circonstances, 
ce  qui  rend  alors  intermittente  la  pression  dans  les  canalicules.  De 
plus,  depuis  les  travaux  île  Metclmikoff,  il  semble  théoriquement 
vraisemblable  ijuo  l'obslrurlion  à  l'écoulement  de  la.  bile  conduise 
à  l’inllammalion  chronique  autour  des  fins  canalicules  biliaires,  les 
phénomènes  se  succédant  probablement  comme  suit  ;  les  canaux 
biliaires  sont  tout  d'abord  distendus  par  la  bile  et  celte  distension 
conduit  à  la  nécrose  de  quelques  cellules  bépatiquos  les  avoisinant 
immédiatement.  Les  cellules  nécrosées  agissentalors  comme  irritants 
chroniques  et  causent  rinllammatiou  ;  quelques-unes  de  ces  cellules 
restent  et  se  convertissent  en  tissu  fibreux  de  nouvelle  formatiou 
autour  de  canalicules. 

Après  avoir  discuté  la  question  de  l’intervention  cliirurgicale  dans 
le  cas  d’ictère  chronique  par  obslrur  lion  calculeuse,  Weber  l.ermine 
son  travail  en  disant  que,  laissant  de  côté  la  question  de  la  cirrhose 
par  sclérose  syphilitique  ainsi  que  certaines  formes  de  cirrhose 
à  étiologie  douteuse,  par  exemple  :  la  cirriiose  pigmimtaire  avec 
diabète  de  Charcot  et  Hanot  (1882),  il  amdet  ; 

f“  La  forme  commune,  généralement  due  à  l’alcool,  dans  laquelle 
le  processus  riri'holiipio  commence  probablement  autour  des 
branches  de  la  veine-porte.  Le  foie  peut  être  soit  hypertrophié,  soit 
diminué  de  volume  ; 

2"  Les  formes  hypertropliique  et  biliaire  de  Hanot  et  Charcot  avec 
ictère  chronique,  dans  lesquelles  le  processus  cirrhotique  commence 
probablement  autour  des  menus  canalicules  biliaires  ; 

3°  Une  forme  de  cirrhose  que  l’on  rencontre  dans  des  cas  d’ané- 
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mie  splénique  (ILiiili,  de  Florence),  dans  laquelle  la  ciiThose  du 
l'oie  semble  succéder  à  Fhyperlrophie  chronique  de  la  rate.  Dans  ce 
cas  rare,  lé  processus  cirrhotique  commence  peut-être  aux  environs 
des  radiculiîs  lymphatiques  dans  le  foie. 

En  conclusion,  le  cas  étudié  ci-dessns  semble  bien  indiquer  que 
lorsque  l’on  cherche  ’jiasl-morlem  à  dill'éreiicier  des  spécimens  soit 
de  cirrhose  biliaire,  soit  de  cirrhose  liypertrophique  type  Hanoi,  de 
spécimens  de  cirrhose  ordinaire,  l’histoire  clinique  du  malade 
devient  d’une  aussi  grande  importance  que.  les  caractéristiques 
spéciales  anatomo-pathologiques  présentées  par  le  l'oie  lors  de 
l’étude  histologique. 

C.IRT. 

Cirrbiose  du  foie  d’origine  péricardique.  (Friedcl  Pick.  Zeils- 
chrift  fûr  Klmische  Mcdicin,  t.  XXIX,  p.  383-410).  —  En  présence 
d’un  foie  hypertrophique  ou  même  alrophique,  accompagné  d'une 
ascite  plus  ou  moins  abondante,  le  médecin  est  souvent  embarrassé 
pour  savoir  si  la  localisai  ion  hiipatique  est  primitive  ou  secondaire. 
C’est  quelquefois  le  i:as  quand,  avec  dos  signes  évidents  d’une  affec¬ 
tion  cardiaque,  les  symptômes  de  stase  veineuse  ne  sont  pas  nets 
dans  les  autres  parties  du  corps  ;  mais  cela  arrive  surtout  quand  la 
maladie  du  cumr  n'attire  l'attention  du  clinicien  par  aucun  signe; 
l’erreur  est  alors  facile  et  de  bons  médecins  ont  pu  prendre  pour 
une  cirrhose  primitivi'  du  foie  ce  qui  n’était  qu'induration  de  stase 
avec  atrophie  consécutive.  Quand  les  lésions  valvulaires  ne  détermi¬ 
nent  pas  de  soufllc,  comme  dans  certains  cas  rares  de  rélrécisse- 
ment  mitral  ou  de  pseudo-insuffisance  aortique,  il  y  a  Jiéanmoins 
d’autres  symptômes  qui  traduisent  le  trouble  du  fonctionnennmt 
valvulaire.  L’auteur  laisse  ces  cas  do  coté  pour  n’attirei’  l’altention 
([ue  sur  certains  faits  dans  lesquels  le  lableau  clinique  avait  été 
exactement  celui  d’une  cirrhose  du  foie,  sans  phénomène  cardiaque 
appréciable,  tandis  que  l'autopsie  démontra  que  l'affection  primitive 
était  une  péricardite  chronique  ayant  évolué  plus  ou  moins  silen¬ 
cieusement. 

,V  vrai  dire,  dans  les  trois  observations  personnelles  de  l’auteur, 
il  ne  s’agit  que  de  cirrhose  cardiaque  ;  cette  cirrhose  est  maintenant 
bien  connue  en  France,  mais  ordinairement  elle  est  consécutive  à 
des  lésions  valvulaires,  surtout  à  la  maladie  mitrale  ;  on  l’observe 
bien  plus  rarement  dans  la  péricardite  ;  c’est  là  l’intérêt  du  mémoire 
de  Pick. 
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La  première  observation  est  celle  d’un  malade  âgé  de  47  ans,  bu¬ 
vant  tous  les  Jours  do  4  à  b  litres  de  bière  et  plusieurs  petits  verres 
d’alcool.  Il  avait  eu,  trois  an.s  avant  sa  dernière  maladie,  une  péri¬ 
cardite  aiguë,  fébrile,  suivie,  neuf  mois  après,  des  symptômes  d’une 
pleurésie  séro-liémorrhagique  en  même  temps  que  de  l’apparition 
d’œdème  des  malléoles,  et  d’ascite.  On  avait  constaté  alors  l’hyper¬ 
trophie  du  foie.  Au  cœur,  le  choc  de  la  pointe  n’était  pas  perceptible; 
les  bruits  à  l’auscultation  étaient  faibles.  Il  no  semble  pas,  d'après 
l’observation  de  l’auteur,  qu’on  se  soit  rendu  compte  alors  de  la 
filiation  des  phénomènes  ;  on  avait  porté  seulement  le  diagnostic 
multiple  de  pleurésie,  péricardite,  et  cirrhose  hépatique.  Cinq  mois 
après  le  malade  fit  un  nouveau  séjour  à  l’hôpital, qui  se  répéta  encore 
cinq  fois  dans  une  durée  de  deux  ans.  Finalement  il  mourut  do  pneu¬ 
monie.  A  chacun  de  ses  passages  on  avait  fait  le  diagnostic  de  cir¬ 
rhose  hypertrophique  du  foie  avec  ascite  ;  il  avait  été  ponctionné 
plusieurs  fois.  Malgré  quelques  symptômes  qui  auraient  dû  attirer 
davantage  l’atlention,  tels  que  ;  agrandissement  de  l’étendue  de  la 
matité  cardiaque,  diminution  ou  mémo  di.sparition  du  choc  de  la 
pointe,  affaiblissement  des  bruits,  frottements  temporaires;  on  n’a¬ 
vait  Jamais  pensé  à  ratlacher  les  .symptômes  abdominaux  aune 
maladie  du  cnnir.  L’autopsie  révéla  l’existence  d’une  symphyse  car¬ 
diaque.  Le  foie  présentait  tous  les  caractères  du  foie  muscade. 

La  deuxième  observation  est  tout  à  fait  comparable.  C’est  celle 
d’un  Jeune  homme  de  2fi  ans,  sans  iiabitudes  alcooliques, qui  depuis 
l’ilge  de  18  ans  avait  fait  à  l’hôpital  des  séjours  répétés  dans  lesquels 
on  avait  successivement  porté  les  diagnostics  d’hépatite  intorstilielle, 
de  tuberculose  des  séreuses,  de  tuberculose  du  péritoine,  symphyse 
cardiaque  et  cirrhose  du  foie,  de  tuberculose  du  péricarde  et  du  pé¬ 
ritoine,  et  enfin,  la  dernière  fois,  d’hépatite  interstitielle  chronique  1 
L’autopsie  montra  entre  autres  l'existence  d’une  symphyse  cai’diaque 
totale  avec  calcification  des  feuillets  péricardiques  et  d’une  cirrhose 
hypertrophique  du  foie,  sur  la  nature  de  laquelle  l’auteur  n’insiste 
malheureusement  pas  suffisamment. 

Dans  ces  deux  observations,  on  n’avait  pas  déterminé  cliniquement 
les  rapports  qui  liaient  l’affection  du  foie  à  la  maladie  du  cœur.  Un 
observateur  prévenu  aurait  pu  les  reconnaître.  Aussi,  en  présence 
d’un  troi.sième  cas  identique,  l’auteur  n’hésila-t-il  pas  à  porterie 
diagnostic  de  foie  cardiaque  consécutif  à  une  péricardite  tubercu¬ 
leuse.  L’autopsie  lui  donna  raison. 

Se  basant  sur  des  faits  et  sur  quelques  autres  cas  d’auteurs  aile- 
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mands,  Pick  décrit  une  pseudo-cirrhoso  péricardique.  Cette  pseudo- 
cirrlioso  ne  diffère  pas  de  la  cirrhose  cardiaque,  au  point  de  vue 
clinique  comme  au  point  de  vue  anatomo-palhologique.  Comme  la 
cirrhose  cardiaque  commune,  elle  peut  l'aire  partie  du  syndrome 
asystolique;  comme  elle,  elle  peut  être  la  mauifesLalion  d'une  asys- 
tolie  à  localisation  prédominante  sur  le  foie. 

Malgré  cela  elle  mérite  une  mention  spéciale, surtout  à  cause  de  la 
latence  fréquente  de  la  péricardite  chronique.  D’après  l’auteur,  il 
faudra  penser  à  la  possibilité  d'une  pseudo-cirrhose  péricardique 
quand  on  se  trouvera  en  présence  d’un  gros  foie  induré  avec  ascite 
considérable,  avec  peu  ou  pas  d'ictère  ;(|uand  il  u’y  aurani  syphilis, 
ni  malaria,  ni  alcoolisme  susceptibles  d'expliquer  l’affection  hépa¬ 
tique;  quand  enfin  les  antécédents  du  malade  attireront  l’attention 
sur  le  cœur.  L’examen  du  cœur,  fréquemment  répété,  pourra  alors 
révéler  l’existence  de  quelque  signe  qui  permettra  presque  toujours 
d’affirmer  l’existence  de  la  péricardite  et  en  tous  les  cas  de  la  soup¬ 
çonner. 

A.  SCHAIÎFER. 

La  tuméfaction  de  la  rate  dans  la  cirrhose  du  foie.  {Oestreich. 
VircJioiv's  Archio.,  t.  CXLII,  p.  285.)  —  L’auteur  a  examiné  la  rate 
clans  des  cas  de  cirrhoses  du  foie  hypertrophiques  ou  atrophiques, 
soit  à  leur  début,  soit  à  une  période  avancée.  Il  conclut  que  la  tu¬ 
méfaction  splénique  est  indépendante  du  foie  et  est  due  à  un  pro¬ 
cessus  irritatif.  Au  début  de  la  cirrhose  il  se  produit  une  proliféra¬ 
tion  cellulaire  delà  pulpe  de  la  rate  qui  peut  persister  jusqu’à  la 
fin  ou  se  continuer  par  une  hyperplasie  du  tissu  conjonctif,  avec 
atrophie  possible.  La  périsplénite  est  due  au  même  processus  irrita¬ 
tif.  L’agent  irritatif  est  apporté  par  les  artères  et  l’auteur  rappelle  à 
ce  sujet  que, pour  Ackermarin,  les  artères  du  foie  sont  les  véhicules 
des  substances  qui  produisent  dans  cet  organe  la  prolifération  du 
tissu  conjonctif. 
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Sur  la  nature  et  le  traitement  du  goitre  exophthalmique,  en 
tenant  compte  surtout  de  la  théorie  de  l'origine  thyro'idienne 
de  cette  affection,  et  de  son  traitement  par  la  thyroïdectomie, 
par  M.  Allen  Stahh,  M.  D.  de  New-York,  professeur  Je  maladies 
mentales  et  nerveuses  au  Collège  des  médecins  et  chirurgiens  de 
rCniversilé  do  Colomhie.  (Medical  News,  18  avril  1890.)  —  Depuis  les 
descriptions  primitives  du  goitre  exophtlialmique  ]iar  Graves, 
eu  Angleterre,  en  1832  et  par  Basedow,  en  Allemagne,  en  1840,  de 
nombreuses  théories  ont  été  invoquées  quant  à  la  pathogénie  do 
cette  all'ection,  relativement  rare,  puisque  sur  13.520  cas  de  maladies 
nerveuses  observées  à  la  clinique  Vanderlnlt,  on  en  a  seulement 
trouvé  38  cas.  Aucune  de  cos  tliéories  n’est  concluante,  et  il  faut 
arriver  à  ces  dernières  années  pour  en  trouver  une  plus  satisfai¬ 
sante,  celle  de  l’origine  Ihyro'idienne,  appuyée  sur  re-xpérimontation 
physiologique,  l’observation  clinique  de  nombreux  cas  domyxœdèinc 
et  de  crétinisme,  elles'  recherches  anatomo-pathologiques. 

Celte  théorie  que  raffcction  était  due  à  une  hyperactivité  de  la 
glande  thyro'ide  fut  proposée  par  Mœhius,  de  Leipzig,  en  1886,  et, 
malgré  de  vives  oppositions,  (die  n’a  fail  que  gagner  en  faveur  depuis. 
Actuellement  elle  est  adoptée  par  de  nombreuses  autorités  en 
Allemagne;  par  Brissaud,  Hegnault,  .lolTroy,  Boinet  et  d’aulres,  en 
France;  en  Angleterre  par  Greenlield,  Maude,  Adam,  Murray  et 
Bramwell,  et  en  d’autres  pays  par  d’excellents  oliscrvateurs. 

Malheurcusementellen’eslpassuffisammeutappréciéeenAmérique, 
car  on  ne  trouve  (|ue  peu  d'articles  émanant  d'auteurs  américains 
où  elle  se  Irouve  discutée.  Ce  sont  le  D' J.  Arthur  Booth  (Journ.  Nerv. 
and  ment,  diseases,  août  1894);  le  iF  A. -H.  Oppenheimer  (ibid., 
avril  1895);  le  D'' Stieglitz  (N. -Y.  Med.  monatschr,  juin  1895)  et  le 
D''  James  J.  Pulnam  (Trans.  Mass.  State  Med.  Soc.,  1895.) 

L’étude  du  goitre  exophlhalrnique  et  du  myxu'dème  a  converli 
l’auteur  à  cette  théorie,  et  cerlainement  ceux  qui  voudront  observer 
ces  affections  et  les  clîets  sur  elles  du  traitement  par  l'extrait 
thyro'idien,  seront  convaincus  aussi  que  les  symptômes  du  goitre 
exophthalmique  sont  dus  à  un  excès  dans  le  sang  du  produit  de 
sécrétion  de  la  glande  thyroïde. 

Cette  théorie  semblera  encore  plus  probable  si  on  compare  les 
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symptômes  du  myxœdème  avec  ceux  du  goitre  exophüialmique  et 
si  on  étudie  les  symptômes  produits  chez  les  myxœdémateux  par 
une  administration  en  excès  d’extrait  thyroïdien. 

En  effet,  quant  à  ce  qui  concerne  la  glande  thyroïde,  elle  est  hyper¬ 
trophiée  dans  le  goitre  exophthulmique,  tandis  que  dans  le  myxœ¬ 
dème  elle  est  atrophiée  primitivement  ou  secondairement  à  une 
tumeur  ou  à  une  autre  affeclion,  et  c’est  seulement  dans  les  goitres 
de  ce  dernier  genre  que  le  traitement  thyroïdien  est  justifié. 

Eji  ce  qui  concerne  les  yeux,  il  y  a  dans  le  myxœdème  une 
rétraction  du  gloln;  oculaire  accompagnée  d’un  certain  degré  de 
ptosis,  indépendant  de  l’épaississement  des  paupières;  ces  phéno¬ 
mènes  cèdent  au  traitement  thyro’idien,  ainsi  que  dans  tous  les  cas 
que  J’ai  observés  Je  l'ai  constaté  par  des  photographies,  et  ce  rétré¬ 
cissement  de  la  hni  te  palpéhrale  ajoute  à  l’aspecl.  atone  et  sans 
expression  du  visage,  qui  a  l’air  ensommeillé.  Dans  le  goitre 
exophthalmique,  au  contraire,  l(;s  yeux  sont  largement  ouverts,  et  la 
paupière  supérieure,  indépendamment  de  l’action  mécanique  de 
l’œil,  a  une  tendance  à  la  nitraction,  telle  qu'elle  ne  s’ahaisse 
pas  quand  on  fait  regarder  en  l)as  (signe  de  De  (Iraefe).  La  pau¬ 
pière  inférieure,  est  aussi  légèrement  n'dractéc  (signe  de  Stelwag). 

I.'i''tat  du  cu'ur  et  des  artèia^s  est  absolument  inverse  dans  le 
inyxœdèmo  et  dans  le  goitie  exophthalmique. 

Ouant  à,  la  peau,  dans  le  myxœdème,  elle  présente  ainsi  que  ses 
annexes,  les  poils  el  les  ongles,  des  troubles  de  nutrition  accentués  ; 
elle  est  sèche  et  cassante,  tandis  ()uo  dans  le  goitre  exophthalmique 
elle  est  douce  et  moite,  et  la  croissance  des  ongles  et  des  cheveux 
est  ai'célérée. 

Les  myxœdémateux  se  plaignent  d'une  sensation  constante  de 
froid  et  leur  température  est  abaissée  ;  dans  le  goitre  exophthalmique 
la  température  est  élevée  et  les  malades  se  plaignent  de  clialeur. 
Enfin,  le  contraste;  le  plus  frappant  se  trouve  dans  l’état  mental.  Dans 
le  myxœdème,  il  y  a  de  l’alfaihlissement  de  l’intelligence;  les 
malades  ne  peuvent  se  livrer  à  leurs  occupations  habituelles;  ils 
sont  indifférents,  apathiques,  déprimés;  ils  ont  des  hallucinations, 
visuelles  surtout,  quelquefois  auditives. 

,\u  contraire,  le  malade  atteint  de  goitre  exophthalmique  a  un  état 
mental  très  vif,  très  alerte  ;  il  est  dans  un  état  d’excitation  psychique 
et  il  a  conscience  de  cet  état  anormal  qui  est  la  cause  de  ses 
insomnies,  et  qui  est  Jusqu’à  un  certain  point  comparable  aux  pre¬ 
mières  phases  de  l’ébriété. 
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C’est  ce  qui  explique  dans  les  cas  de  ce  genre  les  bons  effets  du 
traitement  par  l'isolement  etle  repos  absolus.  Cet  état  mental,  ordi¬ 
naire  dans  le  goitre  exophtbalmique,  peut  s’exagérer  et  conduire  à 
un  état  plus  grave,  à  la  manie  aiguë,  ce  qui  est  loin  d’ôtre  rare. 

11  y  a  aussi  un  certain  état  de  suractivité  physique  associé  à  celte 
suractivité  psychique,  ettiuduil  par  le  tremblement,  tandis  (jue  dans 
le  myxff'dème  les  mouvements  spontanés  sont  lents  et  sans  énergie. 
11  résulte  donc  bien  évidemment  de  cette  comparaison  que  les 
tableau.x  symptomatiques  de  ces  deux  affections  sont  essentiellement 
la  contre-partie  l’un  de  l'autre. 

11  est  inutile  de  rappeler  que  ces  deux  affections  sont  plus  com¬ 
munes  chez  la  femme  et  qu’elles  ont  des  relations  avec  la  fonction 
sexuelle. 

Ktant  donné  cet  antagonisme  des  deux  maladies,  il  est  logique  de 
conclure  que  le  goitre  exophtbalmique  est  dû  à  un  excès  de  sécrétion 
du  corps  thyro'ide,  puiscp.ie  le  myxœdème  est  dû  à  un  défaut  de  la 
même  sécrétion,  ainsi  que  le  prouvent  les  bons  effets,  dans  ces  cas, 
du  traitement  par  l’extrait  tliyro'idien,  mais  qui  produit  lorsiju'il  est 
administré  en  excès:  d“  une  élévation  de  température  au-dessus  de  la 
normale;  2”  une  augmentation  du  nombre  des  pulsations  ;  3“  une 
sensation  de  chaleur  à  la  peau,  accompagnée  de  moiteur;  4”  un 
amaigrissement  rapide;  3“  un  état  d’excitation  mental,  et  6"  enliu, 
de  i’exophthalmie. 

Ihi  des  points  faibles  des  arguments  tirés  de  l’aiiatomie  patholo¬ 
gique  est  le  suivant  ;  c’est  que  l’on  n’a  pas  toujours  trouvé  dans  les 
cas  de  goitre  exoplilhaimique  des  lésions  du  corps  thyroïde  toujours 
semblables  à  elles-mêmes.  D'ailleurs,  il  est  assez  singulier  que  les 
anatamo-pathologistes  aient  négligé  jusqu’à  ces  derniers  temps 
l’examen  du  corps  thyro'ide.  Byron  lîramwell,  en  1891,  est  un  des  pre¬ 
miers  qui  en  ait  signalé  les  altérations,  et  il  les  décrit  (Edin.  Med. 
Journ.  1891,  p.  1044)  comme  un  état  inflammatoire  aigu,  avec  mie 
grande  prolifération  des  cellules  épithéliales  et  une  diminution  de 
la  matière  colloi'de,  ce  qui  doit  correspondre  à  une  sécrétion  très 
exagérée  et  altérée  dans  son  caractère.  Greenfleld  (Brit.  Med.  Journ., 

9  décembre  1893)  donne  une  description  plus  complète  de  cette 
lésion  qui  est  sans  doute  constante.  Ses  travaux  ont  du  reste  été 
confirmés  par  d’autres  observateurs  en  différents  pays  (Reymond, 
Bull.  Soc.  Anat.  Paris,  sec.  'VU,  n“  18.  — Walter  Edmunds,  Brit.  Med. 
Journ.,  2b  mai  189b)  et,  dans  toutes  les  autopsies  récentes,  on  a 
retrouvé  ces  mêmes  lésions.  C’est  un  processus  comparable  à  ce  qui 
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sfi  passe  dans  la  glande  mammaire  pendant  la  période  de  lactation. 
L’afesencfi  d’augmentation  de  volume  de  la  glande  dans  quelques  cas 
n’est  pas  un  argument  valable  contre  cotte  théorie,  car  une  glande 
peut  avoir  une  hyperactivité  sécrétoire  sans  présenter  d’augmen¬ 
tation  de  volume,  à  preuve  le.s  glandes  salivaires  pendant  la  salivation. 

Quant  à  ce  qui  est  de  l’altération  de  la  sécrétion  dans  le  goitre 
exophthalmique,  c'est  une  question  encore  peu  connue  et  qui 
demande  des  études  ultérieures.  Si  l'on  admet  la  réalité  de  la  théorie 
précédemment  exposée,  il  faut  expliquer  sans  la  contredire  quelques 
.succès  thérapeutiques  dus  aux  nombreux  traitements  préconisés 
dans  cette  affection,  succès  qu'on  ne  peut  expliquer  en  admettant 
une  lésion  Jérinilivc  de  la  glande.  Si  l'on  admet  au  contrmre  que  la 
cause  de  la  maladie  résulte  d’une  hypersécrétion  temporaire  de  la 
glande,  on  comprend  qu’une  réduction  au  taux  normal  de  cette 
sécrétion,  par  un  moyen  quelconque,’ puisse  amener  soit  une  longue 
rémission,  soit  la  guérison.  El,  quoiqu’il  soit  difficile  de  se  rendre 
un  compte  exact  du  mode  d’action  de  chacun  des  traitements 
jusqu'à  présent  usités,  c'est  probablement  ainsi  qu’ils  ont  agi.  La 
belladone,  si  employée  en  Angleterre,  agit  presque  certainement  de 
cette  manière,  en  diminuant  la  sécrétion  thyro’idieune,  comme  elle 
diminue  celle  dos  autres  glandes  de  l’économie. 

Le  traitement  par  le  repos,  qui  est  un  des  plus  favorables,  joint  à 
l'emploi  du  fer  et  des  toniques,  arrive  au  même  résultat  par  l’apaise¬ 
ment  qu’il  procure  de  l'irritabilité  nerveuse  générale,  car  on  sait 
combien  grande  est  l’inlluence  de  l’état  mental  sur  les  différentes 
glandes  ;  la  sécrétion  des  larmes,  de  la  salive,  des  sucs  digestifs  est 
en  effet  grandement  iu11u(!ncée  par  la  splière  psychique,  à  preuve 
les  modilicatious  qu’elle  éprouve  dans  la  neurasthénie  et  les 
psychoses.  L’action  de  l’électricité  est  plus  diflicilement  explicable. 
Cependant  on  peut  invoquer  soit  un  effet  suggestif,  soit  une  influence 
sur  la  sécrétion  glandulaire  du  Ibyro'ide,  par  action  catalytique  du 
courant  ou  par  compression  de  la  glande  par  les  muscles  contractés 
sous  l’excitation  d'un  fort  courant  faradique.  Le  D'^Rock-^vell  attribue 
les  bons  effets  de  ce  traitement  à  la  première  de  ces  causes,  et  le 
D''  Putnam  à  la  seconde. 

Les  effets  de  l’acnnit  et  du  veratrum  viride  s’expliqueut  par  le 
retentissement  sur  la  glande  thyroïde,  si  voisine  du  cœur,  de  leur 
action  déprimante  sur  ce  dernier  organe. 

■Le  glycérophosphate  de  soude,  d’abord  employé  avec  succès  par 
Tracbe’wsky  à  la  clinique  de  Kooher,  puis  par  Cbibret  et  d’autres, 
agit  en  relevant  l’état  général. 
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Dan.s  ces  derniers  lemps,  on  a  essayé  (Voisin)  de  triuler  le  goitre 
exoplilhalmique  par  l’extrait  thyroïdien,  et  l’opinion  unanime  à  ce 
sujet  est  que  ce  traitement  est  non  seulement  inutile,  mais  mènn; 
très  dangereux.  Auld,  .Nasse,  Brissac,  Béclère,  Stabel  ont  vu  les 
symptômes  s’exagérer  à  la  suite  de  son  emploi,  et  même  dans  un 
cas  une  issue  l'atale  ne  tarda  pas  à  se  produire. 

Cependant  la  théorie  défendue  ici  serait  complètement  infirmée 
par  des  cas  authentiques  d’amélioration  ayant  suivi  le  traitement 
thyroïdien.  Mais  il  semhle  que,  dans  les  qiudquos  cas  de  ce  genre 
connus,  oji  se  trouve  en  présence  de  cas  de  goitre  exophllialmique 
secondaires  à  une  tumeur  de  la  régioji  et  dans  lesquels  la  glande 

Entiii  se  pose  la(|uoslion  du  Iraitement  chirurgical,  consistant  en 
rahlalion  de  la  glande,  le  fdus  rationmd,  si  la  théorie  soutenue  ici 
est  la  vraii’.  Il  ne  doit  certes  pas  être  enirepris  à  tort  et  à  travers, 
car  le  goilre  exophllialmique  a  do  la  tendance  à  la  guérison,  soit 
sponlani’inent,  soit  sous  riniluence  d’un  Irailement.  On  ne  devra 
donc  y  songer  sérieusement  que  dans  les  cas  gravi's,  on  la  vie  est 
mise  en  danger  par  l'asphyxie  immineule,  on  dans  qmdques  cas  que 
leur  gravité,  leur  longueur,  rahscnce  d'amélioralion  par  le  Iraitc- 
menl  nii'dical  rendent  dangereux  pour  la  vie. 

En  décemhri'  1893,  Ihitnam  (.lonrnal  ol  nervoiis  and  menlal 
diseases)  réunit  31  cas  de  goilre  exophthalmiijiie  Iraités  chirurgica¬ 
lement.  En  déceinhie  1894,  Buschan  (Wien.  Med.  Woclien.,  n”»  31  et 
en  réunil  98  cas.  l/anleur  en  a  trouvé  92  dans  la  littérature 
de  1893,  surtout  dans  les  journaux  américains,  ce  qui  [lorte  à  190  le 
nombre  lolal  des  cas  opérés.  .Sur  ce  nombre,  33  opiirés  raoni-urent 
immédiatement  après  l’opération;  74  furent  considérés  comme 
complètement  guiiris,  43  comme  améliorés  et  3  comme  non  amé¬ 
liorés. 

La  mort  soudaine  après  ces  opérations  ou  dans  les  doux  ou  trois 
jours  suivants  n’est  pas  due  à  une  hémorrhagie  ou  à  une  faule 
d’antisepsie.  Dans  tous  ces  cas  il  y  eut  une  élévation  soudaine  de  la 
température,  un  pouls  très  rapidiq  180  à  200,  une  hyperexcitahilité 
nerveuse  et  une  agitation  considérables,  avec  do  l’angoisse,  des 
sueurs  profuscs,  et  enfin  du  collapsus  et  la  mort  par  défaillance  du 
cœur.  Ces  accidents  semblent  imputables  à  une  intoxication  suraiguë 
par  h'  suc  thyroïdien,  absorbé  en  excès  soit  par  suite  delà  compres¬ 
sion  de  la  glande  pendant  l’intervention,  soit  par  suite  de  l’absorption 
rapide  au  niveau  de  la  plaie  parles  vaisseaux  béants,  ou  encore  par 
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suite  d'une  liypcrsécréüon  glandulaire  déterminée  pendant  l’opéra¬ 
tion  par  l'éllier  qui  est,  comini-  on  le  sait,  un  anesl liésique  dange¬ 
reux  dans  le  goilre  exoplitlialmique.  La  cocaïne,  recommandée  par 
Kocher,  semblerait  donc  mieux  indiquée  que  l’étlier. 

(le  sont  ces  faits  de  mort  subite  qui  ont  restreint  l’adoption  de  ce 
trailement  et  c’est  sans  doute  parce  qu’ils  scmblaienl  inexplicables 
qu'ils  ont  été  si  scrupuleusement  publiés.  Cependant  la  pi'oportion 
de  12  0/0  de  décès  paraîl  un  peu  excessive. 

Les  74  cas  de  guérison  avaient  été  Iraités  avant  l’opération,  et 
sans  succès,  pendant  deux,  trois  ou  quatre  ans  ;  et  la  guérison  no 
survint  pas  brusquement  après  l’opération,  mais  résulta  d'une  amé¬ 
lioration  progressive  durant  les  deux,  Irois  ou  quaire  mois  suivants, 
l.e  premier  symptôme  amélioré  est  la  tachycardie;  le  pouls  le  plus 
souveni  diminue  de  fréquence  et  d’une  manière  permammte,  dans 
les  24  heures  qui  suivent  l’opération.  Puis  s’apaismit  l'excitabilité 
nerveuse,  l’agitation  et  le  tremblemenl;  les  aulrcs  symplônies  s’atté¬ 
nuent  ensuite,  mais  roxoïihtlinlmic  persiste  encore  assez  longtemps, 
et  finit  par  disparaîlnq  généralement  en  moins  d'un  an. 

Dans  les  43  cas  améliorés,  c’est  roxoplitlialmie  qui  a  persisté  avec 
un  cerlaiii  degré  d('  tachycardie  et  de  nervosisme. 

En  résumé,  les  cas  graves  el  rebelles  au  Iraileincnt  sont  jusli- 
eiablcs  de  l’extirpation  du  corps  lliyro’i’de,  mais  cetle  inlerveiilion  doit 
être  coiillée,  à  un  chirurgien  expérimenté.  Comme  genre  d’o|)ération, 
les  uns  enlèvent  jiresqne  complètement  la  glande,  en  en  laissant 
toutefois  une  jxdile  portion  pour  éviter  le  myxirdème  ;  les  autres 
lient  trois  ou  quaire  des  principales  arlères  qui  vont  à  la  glande, 
quoique  colle  opération  soit  presque  aussi  diflicile  (jue  l’extirpation 
et  quoique  les  vaisseaux  accessoires  soient  susceptibles  de  suppléer 
plus  lard  les  artères  liées;  d’autres  préfèrent  i'exolliyropexie  pré¬ 
conisée  par  Jaboulay  et  malgré  ses  inconvénients,  en  particulier  la 
production  d’une  cicatrice  très  disgracieuse  sur  le  cou,  ce  procédé 
semble  offrir  |)lus  de  sécurité  que  les  autres,  .laboulay  ayant  rapporté 
i4  cas  ainsi  traités  avec  succès  et  sans  nu  seul  décès. 

A.  Termet, 

Interne  des  hôpitaux. 
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Rayons  Ronl,!jen.  —  Anesthésie  par  la  cocaïne.  —  Cas  d'éclampsie  puer¬ 
pérale  avec  accouchement  forcé  par  la  dilatation  manuelle.  —  Emphysèmo 
sons-ciilané  pendant  Facciniohement.  —  Emploi  de  l’eau  saline  élcclro- 
lyséc  comme  antiseptirpie.  —  Avortement  épizootique.  —  Nocivité  des 
huîtres.  —  Elcctrolyse  médicamenteuse.  —  Epaisseur  des  os  du  crâne. 

Séance  du  10  mai.  —  Rayons  R'ôntgen.—  A.  M.  Fournier  présente, 
de  la  part  de  MM.  Oudin  et  Barlliélemy,  plusieurs  photographies 
obtenues  par  la  méthode  llüntgen  :  1°  la  première  représente  la  main 
d’une  femme  acj'omégaliqiæ  et  y  révèle  riiyperlrophie  générale  du 
système  o.sseux  surtout  aux  extrémités;  2“  la  seconde  donne  une 
image  préci.se  du  squelett(!  do  la  main  sur  un  malade  alfec.lé  d'un 
rhumalimne  hLennorrhagique  de  variété  chronicjue  et  déformante; 
3“  une  troisième  est  relative  ù  un  Irawnalisme  du  coude  déter¬ 
miné,  consécutivement  à  des  fiaclures  sans  doute  multiples,  une 
ankylosé  de  l’article,  avec  production  de  cals  tout  à  fait  bizarres; 
4“  la  quatrième  représente  une  lésion  tuberculeuse  di^  la  main  dont 
la  localisation  ne  pouvait  être  précisée  par  les  moyens  ordinaires; 
o"  la  cinquième  reproduit  une  lésion  de  la  hanche  développée  sur 
une  petite  Hile  de  5  ans,  et  a  peianis  de  formuler  un  diagnostic 
e.xact. 

B.  M.  d’Arsonval  présente,  au  nom  de  M.  le  D’’  Lavaux,  plusieurs 
photographies  prises  dans  le  lahoraloire  de  MM.  Gaiffe  et  Cie,  repré¬ 
sentant  des  calculs  vésicaux  et  rénaux.  On  espère  pouvoir  en  outre 
déterminer  ainsi  la  composition  des  calculs. 

C.  M.  Le  Denlu  communique  un  cas  intéressant  dans  lequel  les 
rayons  X  lui  ont  permis  de  préciser  la  situation  d’une  balle  dont 
rien  ne  pouvait  indiquer  la  direction  suivie  dans  l’épaisseur  de.s 
tissus.  Elle  avait  été  se  loger  entre  les  deux  branches  de  la  3'  ver¬ 
tèbre  cervicale;  elle  a  pu  ainsi  être  extraite  facilement. 

—  Rapport  de  M.  Charpentier  sur  une  demande  de  représenta¬ 
tion  au  Congrès  d’obstétrique  et  de  gynécologie,  à  Genève,  en  1896. 
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C’esl.  M.  Charpentier  qui  a  été  désigné  pour  y  représenter  l’Aca¬ 
démie. 

— ■  Communication  de  M.  Lagneau  relative  à  la  population  pari¬ 
sienne  do  1891  à  1896. 

—  Communication  de  M.  Paul  Reclus  sur  la  valeur  anesthésique 
comparative  du  gaïacol  et  de  la  cocaïne.  Il  donne  la  prélerence  à 
cette  dernière.  Les  accidents  qu’elle  a  occasionnés  jusqu’ici  doivent 
être  mis  sur  le  compte  de  l’abus  dans  la  dose  ou  dans  le  litre  de  la 
solution.  On  les  évitera  si  on  se  sert  d’une  solution  à  1  p.  100,  si 
on  n’excede  pas  la  dose  de  Ib  centigrammes  et  si  enfin  on  met  l’o¬ 
péré  dans  le  décubitus  horizontal  et  si  on  fait  l’injection  dans  le 
derme,  et  hors  des  gros  vaisseaux.  Pour  AI.  Reclus,  qui  a  ainsi  pra¬ 
tiqué  avec  un  entier  succès  plus  de  3.600  opérations,  la  cocaïne 
serait  indiquée  :  1°  dans  toutes  les  opérations  réglées,  c'est-à-dire 
lorsque  le  chirurgien  sait  à  l’avance  quels  trajets  suivra  son  bistouri; 
et  2“  lorsque  le  champ  opératoire  n’est  pas  Irop  étendu. 

—  Lecture  de  AI.  Delorme,  du  Va,l-de-Gràce,  sur  un  procédé  de 
restauration  des  pertes  de  substance  étendues  de  la  voûte  palatine. 

Siiancp.  du  26  mai.  —  Rapport  de  AI.  Uoliin  sur  les  travaux  des 
stagiaires  de  l’Académie  des  eaux  minérales  pendant  ranuée  189b. 
AI.  Ranglaret  a  porté  ses  recherches  sur  les  eaux  d'Aix-les-Bains  et 
de  Bourbon-r.Archambault;  Al.  Leblanc,  sur  celles  de  Alartigny 
(Vosges)  et  d’Heuchcloup. 

—  Rapport  de  AL  .Nicaise  sur  un  travail  de  AI.  le  D''  Pierre  Delbet, 
relatif  à  un  kyste  hydatique  du  foie  communiquant  avec  les  voies 
biliaires,  guéri  par  le  capitonnage  et  la  suture  sans  drainage. 

Séance  du  2  juin.  —  Elections  de  deux  correspondants  étrangers 
dans  la  VP  division  (physique  et  chimie  médicales,  pharmacie)  : 
AIAI.  Bunge  (de  Bâle)  et  Schmiedeberg  (de  Strasbourg). 

—  Rapport  de  AI.  Charpentier  sur  un  mémoire  de  M.  le  D''  Robert, 
ancien  directeur  de  la  maternité  de  Pau,  à  propos  d’un  cas  d’éclamp¬ 
sie  puerpérale.  Accouchement  forcé  par  la  dilatation  manuelle,  le 
col  ayant  toute  sa  longueur  et  n'étant  nullement  dilaté.  Guérison. 
Assurément,  le  résultat  a  été  aussi  satisfaisant  que  possible,  mais  on 
ne  saurait  conclure  de  ce  fait  que  l’accouchement  forcé  soit  une 
bonne  méthode  de  traitement.  Si  dans  le  cas  eu  question  il  s’est 
présenté  telles  conditions  qui  l’aient  nécessitée,  ordinairement  sur¬ 
tout  si,  comme  ici,  l’enfant  est  déjà  mort  et  l’œuf  intact,  on  réussit 
à  enrayer  les  accès  éclamptiques  à  l’aide  du  chloral,  du  chloroforme 
et  quelquefois  de  la  saignée. 
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M.  Roberl,  ayant  constate  chez  sa  malade,  les  jours  qui  ont  suivi 
l’opération,  do  ruréthrite,  de  la  cystite  et  de  la  pyélite  suppurée, 
s’est  demandé  si  l’éclampsie  ne  relevait  pas  i(;i  d’une  infection  puru¬ 
lente  à  forme  nerveuse  suraiguë.  M.  Charpentier  n’admet  pas  celle 
pathogénie.  Ti'abord,  le  malade  était  allmmiiiuriquo  ;  en  second  lieu, 
les  urines  ayant  été  examinées,  non  pas  au  moment  des  acci's, 
mais  seulement  le  lendemain  de  raccouchement,  il  y  a  plutôt  lieu 
de  penser  que  cette  cystile,  celte  pyélite,  cette  uréthrite  se  sont 
produites  sous  l’influence  des  traumatismes  exercés  sur  rurèlhre  et 
le  bas-fond  de  la  vessie  pendant  les  manœuvres  opératoires  qui  ont 
duré  deu.K  heures  et  demie.  Si  enfin  les  accès  éclamptiques  devaient 
être  attribués  à  la  présence  du  pus  dans  les  urines,  ils  seraient  reve¬ 
nus,  alors  que  ce.s  urines  contenaient  encore  40  à  48  centimètres 
cubes  de  pus  par  litre  cinq  Jours  après  raccouchement.  M.  Tarnier 
s’associe  complètement  à  la  manière  de  voir  de  M.  Charpenlier. 

—  Communication  do  .M.  Micaise  relative  à  l’emphysème  sous- 
cutané  produit  pendant  raccouchement.  En  voici  les  conclusions  : 
oii  observe  qucl(|uefois  dans  les  accouchements  difficiles,  particu¬ 
lièrement  chez  les  priiniiiares,  la  formation  brusque  d'emphysème 
sous-cutané  à  la  base  du  cou  ;  cet  emphysème  se  produit  à  la  suite 
de  cris  aigus  et  répété's,  c’est-à-dire  pendant  l’expiration  ;  il  est  dû 
à  la  rupture  de  la  trachée  distendue,  ou  d’un  point  faible  des 
grosses  bronches  ;  il  est  favorisé  par  des  lésions  antérieures  de  ces 
organes.  Cette  complication  présente  le  pins  soiiventpeii  de  gravité; 
elle  a  cependant  causé  une  fois  la  mort;  la  production  d'emphysème 
sous-cutané  à  la  base  du  cou  indique  la  nécessité  de  terminer  l’ac¬ 
couchement  le  plus  tôt  possible,  ou  de  faire  cesser  la  douleur  et  les 
cris  par  l’administration  du  chloroforme. 

Séance  du  9  juin.  —  M.Cadel  de  Gassicourt  offre  à  l’Académie  un 
travail  de  M.  le  D''  .Julien  Pioger,  sur  l’emploi  médical  de  l’eau  sa¬ 
line  électrolysée.  Frappé  de  l’action  de  l’eau  de  mer  électrolysée 
pour  l’assainissement  des  villes  et  des  hôpitaux,  pour  la,  désodori¬ 
sation  et  la  stérilisation  des  vidanges  et  des  égouts,  M.  Pioger  a  eu 
l’idée  d'éludier  spécialement  ses  eff'ets  sur  l’organisme  humain.  Il  a 
étudié  successivement  le  litre  et  la  stabilité  de  cette  eau  saline  élec- 
tr'olysée,  son  action  désodorante,  son  action  réductrice,  enfin  et  sur¬ 
tout  son  action  microbicide.  A  la  suite  de  nombreuses  expériences 
cliniques,  M.  Pioger  croit  pouvoir  conclure  que  l’eau  saline  électro¬ 
lysée,  n’étant  ni  caustique  ni  irritante,  peut  s’appliquer  avec  avan¬ 
tage  sur  les  muqueuses  comme  sur  la  peau,  qu’elle  supprime 
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insLanUnéraenl.  toute  mauvaise;  odeur,  qu’elle  arrête  toute  fermen¬ 
tation  putride,  qu’elle  tue  les  microbes  plus  rapidement  que  tous 
les  autres  antiseptiques,  et  qu’elle  active  la  cicatrisation. 

—  Election  de  M.  Houx,  associé  libre,  en  remplacement  de 
M.  Pasteur. 

—  Rapport  de  M.  Straus  sur  les  demandes  formées  auprès  du 
ministère  de  l’Intérieur  pour  l’autorisation  de  débiter,  à  titre  gra¬ 
tuit  ou  onéreux,  divers  sérums  thérapeutiques.  Ces  demandes  ont 
élé  faile.s  par  le' directeur  de  l'institut  Pasteur  (sérum  antistrepto- 
cociîique  de  Marmorek,  sérum  antitétanique\  MM.  les  D''*  Poujol 
(de  Montpellier),  Astort(de  Marseille),  Ferré  (de  Bordeaux),  Bernheim 
(de  Paris).  Ce  n’est  qu'à  ce  dernier  que  l’autorisation  a  été  refusée  ; 
M.  Bernheim  demandait  à  pré]iarer  et  distribuer  du  sérum  anti- 
pneumonique,  du  sérum  uuticanr.éreux  et  du  sérum  antituber¬ 
culeux. 

—  Rapport  de  M.  Porak  sur  une  lettre  de  M.  .Audilîred,  concer¬ 
nant  l’avoiiumeut  épizootique.  On  désigne  sous  ce  nom  une  maladie 
contagieuse  observée  surtout  chez  les  vaches  habitant  la  même 
étable;  celle-ci  est  infectée  (d  la  plupart  dés  animaux  qui  y  mettront 
bas,  avorteront  si  ou  ne  la  désinfecte  pas  à  fond.  Or  M.  Audiffred 
demande  s'il  n’existe  pas  dans  l’espèce  humaine  une  maladie  com¬ 
parable  et  si  une  maladie  de  cette  nature  ne  pourrait  pas  expliquer 
l’affaiblissement  de  la  natalité  qui  a  ('té  constaté  dans  notre  pays 
depuis  un  assez  grand  nombre  d’années.  M.  Porak  répond  par  la 
négative,  quoiqu’il  ne  soit  pas  impossible  que  des  maladies  épidé- 
mii|ues  ou  la  misère  physiologique  rendent  l’avortement  plus  fré- 
(|uent  à  certaines  époques  et  que  certaines  causes  déterminent 
l’avortement  à  répétition. 

—  Communication  de  M.  Berger  de  deux  cas  de  blépharoplastie 
par  la  méthode  iialienne  modifiée. 

—  Communication  de  M.  Chatinsur  la  nocivité  des  huîtres.  Dans  une 
séance  précédente,  M.  Cornil  avait  donné  connaissance  à  l’Académie 
d’un  mémoire  de.M.  le  1)''  Chantemesse  sur  les  huîtres  et  la  fièvre  ty- 
pho'ide.  M.  Chantemesse  ayant  rapporté  une  épidémie  de  fièvre  typhoïde 
dans  une  petite  ville  de  l’Hérault  (Saint-André-de-Sangonis),  n’avait 
pas  hésité  à  l’attribuer  à  l’ingestion  d'Iiuitres  et  il  en  avait  acquis 
la  certitude  par  des  recherches  expérimentales.  L|’liuîtrc  de  bonne 
qualité  est  un  excellent  aliment  et  parfaitement  inolfensif  ;  sou 
caractère  do  nocuité  accidentelle  lui  vient  des  souillures  auxquelles 
on  l’expose  dans  les  parcs  d’engraissement  ou  de  réserve,  lesquels 
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sont  installés,  pour  la  plupart,  au  bord  de  la  mer,  près  de  l’embou¬ 
chure  des  rivières,  des  canaux,  des  ruisseaux  qui  charrient  des 
germes  et  des  déjections  de  toutes  sortes.  Dans  ce  mélange  d'eau 
de  mer  et  d’eau  douce  chargée  de  matières  organiques,  l’huître 
prospère  mais  se  contamine  l'acilemeiiL.  D’où  la  nécessité  de  sur¬ 
veiller  les  parcs  et  les  réserves. 

C’est  Ità  aussi  la  manière  de  voir  de  M.  Chatin.  Il  conclut  à  la 
nocivité  par  l’ambiance;  mais  il  profite  de  cette  occasion  pour 
dénier  au  chromatisme,  à  la  période  de  reproduction,  aux  altéra¬ 
tions  tissulaires,  toute  influence  nocive. 

—  Communication  de  M.  Panas  sur  un  cas  de  sarcome  choroïdien 
de  la  région  do  la  macula,  avec  propagation  orbitaire. 

Séance  du  16  juin.  —  llapport  de  M.  Duplny  sur  un  mémoire  de 
M.  le  D"'  Boisseau  du  Rocher,  concernant  l’éleclrolyse  médicamen¬ 
teuse  dans  le  traitement  des  tuberculoses  et  des  maladies  de  l'utérus 
et  de  ses  annexes.  L’électrnlyse  médicamenteuse,  principalement 
avec  le  bromure  do  sodium,  a  été  appliquée  avec  succès  par 
M.  Boisseau  du  Rocher  au  traitement  des  tuberculoses  des  os  et  des 
aTticulations,  ainsi  que,  et  sous  les  yeux  de  M.  le  professeur  Duplay, 
à  quelques  cas  d’ostéomyélites  suppurées  très  anciennes.  Son  mode 
d’action  tiendrait  particulièrement  à  ce  que  le  médicament  se  trouve 
à  l’état  atomique  et  qu'il  est,  sous  cette  forme,  plus  rapidement 
diffusible. 

M.  Boisseau  du  Rocher  emploie  une  autre  médication  électroly- 
tique  contre  certaines  dermatoses  et  dans  les  métriteset  salpingites 
chroniques.  Cette  médication  consiste  dans  l’électrolyse  de  l’argent 
que  l’on  emploie  sous  forme  de  lames  ou  de  tiges  que  l’on  maintient 
au  contact  des  lésions,  ou  sous  forme  d’aiguilles  que  l’on  implante 
dans  l’épaisseur  des  tissus.  C’est  l’oxychlorure  d'argent  qui  pren¬ 
drait  naissance  et  agirait  comme  médicament. 

—  Communication  de  M.  Péan  sur  l’épaisseur  des  os  de  la  voûte 
crânienne  à  l’état  normal  et  à  l’état  pathologique. 

Cette  épaisseur  varie  suivant  les  diverses  régions  comme  suivant 
les  cas, et  les  recherches  n’ont  pas  abouti  à  des  données  suffisamment 
précises  pour  guider  sûrement  le  chirurgien  dans  l’opération  du  tré¬ 
pan.  De  là  les  inconvénients  des  larges  couronnes  et  des  groupes. 
C’est  pourquoi  M.  Péau  a  imaginé  un  instrument,  son  polytritome, 
dont  l’action  peut  être  graduée  de  façon  à  ne  pas  léser  trop  facile¬ 
ment  les  méninges  et  le  cerveau. 

—  Communication  de  M.  Marc  Sée  sur  l’exploration  hydrostatique 
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-du  corps.  Elle  es(,  basée  sur  la  souplesse  extrême  que  la  paroi  abdo¬ 
minale  antérieure  acquiert  dans  le  bain,  même  chez  les  sujets 
-obèses. 

—  M.  Ferrand  lit,  au  nom  de  M.  Delore  (de  Lyon),  une  note  de 
patliologie  généi'ale  sur  la  septicémie  médicale  et  chirurgicale  sous 
ses  formes  aiguë,  subaiguë  et  chronique,  dont  chacune  se  rattache  à 
un  mode  de  pénétration  ou  à  un  mode  d’association  des  microbes  et 
de  leurs  toxines. 

—  M.  le  D’’  Kémy  lit  un  mémoire  sur  un  cas  de  morve  clironique 

chez  l’homme.  ♦ 

—  M.  le  D’’  Mûuchet  (de  Sens),  un  travail  sur  un  cas  de  paralysie 
du  nerf  radial  consécutive  à  une  chute  sur  le  bras;  élongation  du 
nerf  deux  mois  après  l’accident  ;  retour  rapide  de  la  sensibilité  et  du 
mouvement;  —  eu  outre,  une  observation  d’ovariotomie  double  chez 
une  femme  enceinte  de  trois  mois;  continuation  de  la  grossesse  ; 
accouchement  à  terme  d’un  enfant  vivant. 

—  -  M.  le  D‘'  Lejars,  une  observation  de  gastro-entérostomie  pour  un 
cas  de  sténose  pylorique  consécutive  à  l'ingestion  d'acide  chlorhy¬ 
drique. 

—  M.  le  D‘'  Vignes,  au  nom  de  M.  le  D‘'  Batuaud  et  au  sien,  un 
travail  sur  un  cas  d'irido-choroïdite  plastique  à  poussées  menstruelles  ; 
endométrite  chronique  à  staphylocoques;  amélioration  rapide  et 
durable  de  l’irido-choroïdite  à  la  suite  du  curetage  utérin. 
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Photographie.  —  Travail  musculaire.  —  Echanges  respiratoires. 

Séance  du%&  mai  1806.  —  Plioiugraphie  de  la  rétine,  par  M.  Th. 
Guilloz.  Une  note  récente  de  M.  Guinkolf  m’engage  à  signaler  à 
l’Académie  le  procédé  que  j’ai  fait  connaître  en  1803  pour  photo¬ 
graphier  la  rétine  et  qui  m’a  permis  le  premier  je  crois,  de  résoudre 
la  question  dans  des  conditions  applicables  à  la  clinique. 

Ce  procédé  est  basé  sur  le  principe  suivant  ;  quand  la  pupille  est 
dilatée,  on  peut  éclairer  le  fond  do  l’œil  et  pratiquer  l’examen  de  la 
rétine  au  moyen  d’une  lumière  et  d’une  loupe;  on  peut  donc  sup¬ 
primer  le  miroir  ophthalmoscopique.  L’observation  se  fait  ainsi  sur 
l’image  renversée  et  c’est  cette  image  que  je  reprends  par  l’objectif 
photographique.  De  plus,  le  temps  de  pose,  si  court  fùt-il,  m’ayant 
paru  une  condition  défavorable,  j’ai  dû  recourir  à  l’instantanéité  au 
moyen  d’un  appareil  spécial. 
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Lfin 'photographies  que  j'obtiens  ainsi  reproduisenL  l’image  ophthal- 
rnologiqiie  toile  (lu’elle  apparait  dans  l’examen  à  l’image  renversée^ 
avec  les  rellels  do  la  lentille  et  de  la  cornée.  Enlin,  ces  l’ellets  eux- 
mêmes,  J'ai  réussi  aies  faire  disparaître  grâce  à  un  procédé  nouveau 
d’éclairage. 

—  Source  etnature  du  potentiel  directementulilisé  dans  le  travcdl 
musculav'e  d'après  les  échanges  respiratoires,  chez  l’homme  en  état 
d’abstinence,  par  M.  A.  Chauveau.  D'après  les  renseignements  que 
fournissent  les  éclianges  respiratoires,  la  graisse  ne  constitue  jamais 
le  potentief  directement  utilisé  par  les  muscles  en  travail,  chez 
l’homme  en  état  d’abstinence.  C'est  sous  forme  d’hydrates  de  carbone 
que  ce  potentiel  énergétique  est  fourni  à  l’activité  musculaire.  Le 
Iracaü  des  muscles  tend  à  épuiser  les  réserves  de  glycogène  et  de 
glycose  où  ce  potentiel  est  accumulé.  Mais  ces  réserves,  malgré 
l’abstinence,  tendent  à  se  reconstituer  à  mesure  de  leur  consorn- 
malion.  Le,  ([uotient  des  éi-hanges  respiratoires  montre  que  cette 
reconstitution  a  lieu  surtout  par  transformation  des  graisses,  dont 
rutilisation  comme  potentiel  énergétique  consacré  à  la  coniraclioii 
musculaire  se  trouve  être  de  celte  façon,  tout  à  fait  indirecte. 

-- Deslination  immédiate  desaliments  gras,  d'après  la  détermi- 
nalion,  ]iar  les  échanges  respiratoires,  de  la  nature  du  potentiel  di¬ 
rectement  utilisé  dans  le  travail  musculaire  chez,  l'homme  en  diges¬ 
tion  d'une  ration  de  graiss(',  par  MM.  Chauveau,  Tissot  et  de 
Varigny.  De  cette  nouvelle  étude  il  résulte  que,  lorsque  le  sang  est 
saturé  des  principes  gras  que  la  digestio])  y  a  introduil.s,  il  n’est  pas 
plus  fait  emploi  de  ces  principes,  pour  le  travail  musculaire,  que,  de 
ceux  qui  sont  déjà  incorporés  dansl’organisme.  Les  uns  el.  les  autres 
ont  bien  pour  destination  dernière  de  concourir  à  la  dépense  éner¬ 
gétique  des  muscles  en  travail;  mais  ce  n’est  pas  sous  leur  forme  de 
corps  gras  qu’ils  accomplissent  cette  destination;  ils  se  transforment 
préalablement  en  hydrates  de  carbone.  C’est  sous  cette  dernière 
forme  que  les  muscles  absorbent  et  consomment  le  potentiel  qui  est 
la  source  de  leur  activité. 

Quanta  la  destination  immédiate  des  graisses  alimentaires,  elle 
ne  peut  être  autre  que  l’entretien  des  provisions  de  potentiel  de 
l’oi’ganisme;  soit  les  réserves  d’hydrate  de  carbone,  si  celles-ci  sont 
appauvries  au  moment  où  l'absorption  digestive  a.  rendu  utilisables 
les  graisses  alimentaires;  soit  surtout  les  réserves  de  tissu  adipeux, 
où  les  principes  gras  s’emmagasinent  en  nature. 

Séance  du  juin.  —  Influence  de  certains  agents  pathologiques 
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sur  1rs  propriétés  bactériciiles  du  sanr/,  parM.  E.-S.  London.  Dans  les 
recherches  que  J’ai  instituées  en  vue  de  déterminer  riiiüuence  de 
divers  agents  pathologiques  .sur  les  propriétés  bactéricides  du  sang, 
J'ai  employé  le  sang  charbonneux  et  les  animaux  soumis  à  l'expé¬ 
rience  ont  été  soit  des  pigeons,  soit  des  lapins.  Les  résultats  (jue  j’ai 
obtenus  sont  les  suivants  :  1°  le  Jeûne,  de  même  que  la  gêne  respi- 
ratoiri;  (consécutive  à  la  trachéotomie),  diminuent  chez  les  uns, 
détruisent  chez  les  autres,  lespropriétés  bactéricides  du  sang;  2°  l’ex¬ 
citation  dos  nerfs  sensibles  les  affaiblit  plus  ou  moins;  3“  l’état  uré¬ 
mique.  au  début,  laisse  intactes  lesdites  propriétés,  mais  elles  dimi¬ 
nuent  et  peuvent  même  disparaître  tout  à  fait  au  fur  et  à  mesure  du 
développement  de  l’urémie;  4“  la  narcose  chloroformique  prolongée 
pendant  un  temps  variant  entre  quarante-cinq  et  soixante-quinze 
minutes,  ainsi  qu'un  abaissement  de  courte  durée  de  la  tempéra¬ 
ture  du  corps  Jusqu'à  30“  et  20“  G.,  donnent  des  résultats  négatifs; 
0“  l’obscurité  ne  fournit  que  des  résultats  indécis. 

—  Les  échanges  respiratoires  dans  le  cas  de  contraction  muscu¬ 
laire,  par  .MM.  Chauveau  et  F.  Laulanié.  De  nouvelles  expériences  sur 
les  échanges  respiratoires  dams  les  cas  de  contractions  musculaires 
provoquées  électriquement  chez  les  animaux  en  état  d’abstinence 
ou  nourris  avec  une  ration  riche  en  hydrates  de  carbone  conlirmeiiL 
nos  précédentes  déterminalions  sur  la  nature  du  potentiel  consacré 
à  l’exécution  du  travail  musculaire.  Ce  potentiel  est  toujours  un 
hydrate  de  carbone,  soit  celui  qui  estempruté  aux  réserves  de  gly¬ 
cogène,  soit  celui  qui  provient  de  la  transformation  des  réserves 
graisseuses,  soitenlin  celui  qui  est  fourni  plus  ou  moins  directement 
aux  muscles  pur  l’absorption  digestive. 
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Théii.-m’eltique  DF,  LA  TuuEBcuLOSE,  par  le  D''  H.  Babth,  médecin  de 
l’hôpiLal  Broussais,  d  vol.  de  la  Bibliothèque  de  thérapeutique  mé¬ 
dicale  et  chirurgicale  Dujardin-Beaumetz  et  ïerrillon.  0.  Doin, 
éditeur.  Paris,  1896.  —  Convaincu  de  la  curabilité  de  la  tubercu¬ 
lose,  même  dans  ses  formes  les  plus  graves,  l’auteur  ne  pouvait 
faire  qu’un  livre  sincère,  exempt  du  scepticisme  thérapeutique  si 
souvent  fatal  au  malade  ;  clinicien  expérimenté,  il  n’a  fait  abstrac¬ 
tion  d’aucune  des  nombreuses  formes  cliniques  de  la  maladie  ni 
des  aptitudes  physiologiques  de  chaque  sujet;  il  n’a  défendu  aucune 
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lliùse  particulière,  il  ne  s’est  lait  l’apôtre  d’aucun  système  et  il  dis¬ 
cute  avec  impartialité  tous  les  traitements  médicaux,  climatéiiques 
et  hygiéniques,  car,  dit-il,  tous  les  tuberculeux  ne  peuvent  aller  se 
reposer  dans  le  Midi  ou  se  soumettre  à  la  cure  d’altitude  dans  les 
montagnes  de  la  Suisse  ou  du  ïyrol. 

Quelques  pages,  d’abord,  exposent  la  physiologie  pathologique 
de  la  tuberculose  en  étudiant  en  soi  et  dans  leurs  rapports  réci¬ 
proques  le  germe  et  le  terrain.  Cette  étude  préliminaire  sert  de 
guide,  au  long  du  l'ouvrage,  aux  considérations  thérapeutiques. 
C’est  ainsi  que  les  diverses  médications  visent  à  renforcer  l’immu¬ 
nité  naturelle,  ou  bien  à  détruire  directement  le  bacille  introduit 
dans  l’économie,  ou  encore  à  accroître  par  l’hygiène  les  forces 
défensives  de  l'organisme,  à  combattre  les  réactions  fonctionnelles 
déterminées  par  le  parasite  dans  les  tissus,  ou  à  faire  disparaître  les 
lésions  qui  sont  le  résultat  de  sou  action  locale. 

A'icnt  donc  en  premier  lieu  le  chapitre  consacré  aux  essais  d’im¬ 
munisation.  Trois  méthodes  principales  ont  été  expérimentées  ; 
l’injection  d’un  virus  atténué  ou  affaibli  (Gosselin,  l'alk,  Grancher 
et  Lcdou.x-Lebard,  llippolyle  Martin,  Héricourt  et  Charles  Richet), 
l’injection  des  produits  solubles  des  cultures  bacillaires  (tuberculine 
de  Koch),  l’injection  de  sang  et  de  sérum  d’animaux  réfractaires  ou 
artiffciellement  immunisés  (Héricourt  et  Richet,  Rertin  et  Picq, 
Lépine,  Muragliano). 

La  médication  antibacillaire  occupe  un  second  chapitre  avec  la 
créosote  et  ses  dérivés  :  ga'iacol,  carbonate  de  ga'iacol,  créosolal  ; 
l’acide  phéniquc,  l’eucalyptol,  le  menthol,  le  thymol,  l’essence  de 
térébenthine,  le  baume  du  Pérou  et  l’acide  cinnamique,  le  tannin, 
le  soufre  et  les  composés  sulfurés,  l’iode,  Piodoformc,  les  acides 
fluorhydrique  et  picrique,  l'air  ozonisé  ou  surchauffé,  les  sels  mer- 
cuiiels,  le  cantharidate  de  potasse.  Les  indications  et  contre-indi¬ 
cations,  le  mode  d’action  et  la  meilleure  voie  d’introduction  de 
chaque  substance  y  sont  judicieusement  discutés. 

Le  chapitre  d’hygiène  thérapeutique  n’est  pas  le  moins  important. 
AJimentatiou,  hygiène  corporelle,  aération,  cure  à  Pair  libre  et  au 
repos,  cures  climatériques  sont  tour  à  tour  envisagées  dans  lems 
avantages  et  aussi  lem’S  inconvénients. 

Enfin  le  traitement  symptomatique  est  exposé  en  détail  dans 
chacun  de  ses  rouages  :  médicaments  toniques  et  reconstituants, 
anticalarrhaux,  décongestionnants,  antipyrétiques,  anlisudoraux, 
antidyspeptiques  et  autinerveux. 
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La  Ihérapeulique  locale  n’est  pas  oubliée  et  les  moyens  destruc¬ 
teurs  ou  modificateurs  sont  passés  en  revue,  y  compris  la  méthode 
sclérogène  du  prolessciir  Lannelongue. 

Après  l’analyse,  la  synthèse.  Dans  une  deuxième  partie,  l’auteur 
applique  les  données  acquises  dans  la  première  à  chacune  des  prin¬ 
cipales  formes  cliniques  de  la  maladie  :  tuberculose  miliaire  aigue, 
phthisie  caséeuse  à  marche  rapide,  phthisie  pulmonaire  chronique, 
tuberculoses  locales  ou  atténuées.  11  entre  dans  des  détails  précis 
sur  les  indications  spéciales  que  commandent  les  différentes  variétés 
et  chacune  de  celles-ci  chez  tel  ou  tel  malade  :  chloro-anémique, 
dyspeptique,  alcoolique,  goutteux,  diabétique,  syphilitique,  etc.  Il 
indique  enlin  le  traitement  des  complications  dans  chaque  système. 

Et  maintenant  la  conclusion,  pourrait-on  dire,  quelque  chose 
comme  la  morale  de  tout  ce  qui  précède  :  une  dernière  partie  con¬ 
sacrée  à  la  prophylaxie  de  la  tuberculose  d’abord  pour  l’individu 
lui-même  et  plus  spécialement  pour  le  sujet  entaché  de  prédisposi¬ 
tion  héréditaire  ;  puis  pour  le  cercle  l'amilial  obligé  de  vivre  dans  le 
voisinage  intime  d’un  tuberculeux  ;  enlin  pour  les  divers  groupe¬ 
ments  sociaux,  agglomérai  ions  urbaines,  ateliers,  bureaux,  casernes, 
hôpitaux;  l'ouvrage  se  termine  par  une  courte  mais  suggestive 
étude  sur  riiospilalisation  des  tuberculeux. 

On  voit  donc  que  le  livre  du  D*'  liarth  tient  sa  place  spéciale  à 
côté  des  publications  faites  sur  le  môme  sujet  par  MM.  Daremberg, 
Sabourin  et  Petit.  On  se  tromperait  si,  appelé  à  donner  des  soins  à 
un  tuberculeux,  on  ne  cherchait  dans  cet  ouvrage,  comme  en  un 
l'ormulaire,  que  des  opinions  toutes  faites  sur  tel  ou  tel  médicament 
et  un  modus  faciendi  facile  et  univoque.  C’est  la  lecture  de  l’en¬ 
semble  qui  seule  pourra  donner  au  médecin  une  idée  conductrice 
dans  le  traitement  de  son  malade,  et  s’il  revient  après  coup  sur  tel 
ou  tel  chapitre,  c'est  qu’il  y  aura  été  amené  par  les  idées  générales 
précisées  au  courant  du  volume. 

E.  Boix. 

Traiteme.nt  de  la  sypbjlis  (1),  par  le  D'’  Ciiables  M.vuriac,  médecin 
do  l’hôpital  Ricord  (hôpital  du  Midi). 

Après  les  importants  ouvrages  ciu’il  a  imbliés  sur  la  syphilis  {La 
Syphilis  prindiive  el  la  syphilis  secondaire,  1883;  —  La  Syphilis 
ierüaire  et  la  syphilis  héréditaire,  1889),  M.  le  D'’ Mauriac,  médecin 
de  l’hôpital  Ricord,  vient  de  donner  un  nouveau  livre.  Traitement  de 


(1):  Un  vol.  grand  in-S»  de  880  p.  G.  Masson,  édit. 
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la  syphilis,  qui  comiilùln  l'œuvro  à  laquello  il  a  consacré,  avo(',  Ions 
srs  soins,  les  n'suliais  ilo  sa  loii^uo  oxpiirienco  et  ins  rares  qualités 

L’étude  Piitr(q)ris(^  par  l’autour  était  vaste  ;  les  inajiifi'slations  d<' 
la,  syphilis  sont  inulliples  et  variées;  elles  peuvent  intéu'essor  Inulcs 
les  régions  de  l’organisme.  Il  fallail,  ])0ur  embrasser  toutes  les 
parties  d’un  sujet  aussi  étendu,  pour  les  Irailer  toutes  avec  clarté, 
sans  confusion,  un  ordre  méthodique  qui  ex|iosâ.t  chacune  d’edles  à 
la  place  qu’elle  devait  logiquement  occuper,  avec  les  développements 
([uo  commandait  son  importance  relative.  A  ce  point  de  vue,  l’ouvrage 
de.  M.  Mauriac  ne  laisse  rien  à  désirer  :  la  disposilion  en  est  parfaite 
et  de  nature  à.  satisfaire  la  critique  la  plus  exigeante. 

I.  L'in Irodlici ion  renferme  un  historique  rapide  et  complet  du 
Irailement  de  la  syphilis.  L’auteur  pense  qu’en  matière  de  science 
expérimentale,  on  ne  saurait  négliger  les  indications  précieuses  que 
peut  fournir  une  revue  réirospeclive  de  la  route  suivie  par  les 
devanciers.  T.’hisloire  de  leurs  tâtonnements  et  de  leurs  incertitudes, 
<le  leurs  controverses  et  meme  de  leurs  erreurs,  est  féconde  en  ensei¬ 
gnements.  Après  avoir  établi  les  origines  de  la.  maladie,  et  indiqué 
l’ijianité  du  iraitement  ralinmiel  que  lui  opposaient  les  médecins 
du  XVI'sièclo,M.  Mauriac  signale  rap|iarition  du  Iraitement  mercu¬ 
riel  et,  après  la.  concurrence  que  lui  lit  pendant  un  certain  temps 
le  trailemeni  végétal,  son  succès  délinilif  et  inconle.sté.  Une,  revui' 
rapide  de  la  réaction  tentée  contre  cette  irn’d.hodc  curai ive  par  le 
pliysiologisme  de  Broussais,  di's  travaux  de  Bicord,  de.  M'allace,  qui 
découvril  le  second  spéci(i(|uo  de  la  syphilis,  l’iodure  de  potassium, 
de  .].  Bollet,  etc.,  fait  passer  sous  les  yeux  du  lecteur  tonies  les 
phases  de  cette  Ihérapeutique,  depuis  les  priuniers  essais  d’un  empi¬ 
risme  aveugle  jusqu’à  la  constitution  d’une  méthode  curative  scien¬ 
tifiquement  expérimentale. 

II.  L’ouvrage  proprement  dit  comprend  trois  livres  ; 

Le  livre  B'’  traite  delà  thérapeutique  générale  de  la  syphilis; 

Le  livre  II,  du  traitement  des  diverses  manifestations  de  la  syphilis 
à  toutes  les  périodes  di*  son  processus; 

Le  livre  111,  du  traitement  et  de  la  prophylaxie  de  la  syphilis 
héréditaire. 

II I.  De  toutes  les  maladies  infectieuses,  la  syphilis  est  la  seule  qui 
ait  l’heureuse  fortune  de  pouvoir  être  combattue  par  des  spécifiques, 
Elle  en  a  deux:  le  mercure  et  l’iodure  de  potassium. 

Après  des  considérations  générales  sur  les  elîets  thérapeutiques 
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lie  ces  deux  spécifiques,  M.  Mauriac  défermino  la  diiréreoce  qui 
sépare  racl.ioii  curai ive  de  l'acfiDJi  pn'venlive  el.  fait  sa  pai'l,  à  la 
spontaui'ilé  cui-ative  de  l'oriianisiiie,  qui,  si  elle  a  pu  suffire  dans 
certains  cas  exc,e|ilioivuels  et  être,  ailleurs,  uu  adjuvant  précieux, 
ne  saurait  dispenser  de  recourir  à  une  thérapeutique  moins  rudi¬ 
mentaire.  11  examine  en.suite  ce  que  valent  Ih'xpectation  et  l'alisten- 
tionuisnie,  fixe  les  pronostics  et  les  indications  d('  la  maladie  et, 
dans  des  conclusions  riffourcusement  déduites,  formule  des  pré¬ 
ceptes  qui  oui  la  valeur  d’aidiorismes. 

Puis  il  aborde  l’étude  détaillée  du  traitement  mercuriel  et  analyse 
avec  un  soin  minutieux  chacune  des  méthodes  d’application  du 
spécifique  ;  la  Méthode  dermique^  sous  les  formes  variées  des  fric- 
lions,  des  fumigalions,  des  balnéations  ou  des  lolious;  la  Méthode 
hypodermique,  avec  ses  injections  mercurielles  solubles  ouinsolubles 
et  enfin  \!i  Métlioite  par  inqestion  ou  sdomacale.  Pour  chacun  de 
ces  [irocédés  curatifs  l'émimud  syjdiiliographe  note  les  indications 
et  les  contre-indications,  hîs  avantages  et  les  inconvénieiils.  Les 
accidents  aux(|uels  peut  donner  lieu  l'emploi  du  spécilique  sont 
l'objet  d'un  examen  attentif.  La.  biochimie  du  mercure,  .sonabsor|:- 
tiou,  sa  localisation  dans  rorganisme,  sou  élimination  |:iar  les  divers 
émonctoires  sont  traitées  avec  une  incontestable  autorité.  La  patho¬ 
logie  et  la  thérapeutique  des  diviu-ses  formes  de  l'hydrargyrisme 
(gastro.-intestinal,  nerveux,  rénal,  buccal,  etc.)  terminent  la  partielle 
l’ouvrage  relative'  au  traitement  mercuriel. 

L’étude  du  traitement  ioduia'  est  lout  aussi  complète.  Nous  ne 
reviendrons  pus  sur  l'énumération  de  tous  les  points  qu’elle  jiasse 
CH  revue  ;  mais  nous  insisterons  siar  le  parallèle  que  fait  M.  Mauriac 
outre  les  deux  spécifiques,  parallèle  d’où  ressort  la  supériorité  du 
mercure  dont  l'action  est  plus  vaste,  plus  générale  et  plus  durable. 
Toutefois  la  rapidité  d'action  de  l’iodure  et  .sa  spécificité  contre  le 
tertiarisme  lui  réservent  encore  un  ride  assez  important  dans  la 
thérapeutique  de  la  syphilis,  et  l’auteur,  avec  l'autorité  de  son  expé¬ 
rience,  conclut  à  l'emploi  du  traitement  mixte. 

Pour  qu’aucune  des  questions  que  soulève  le  sujet  ne  reste  inex¬ 
plorée,  M.  Mauriac  examine  la  part  qu’il  convient  do  faire  au  traite¬ 
ment  auxiliaire  et  cette  étude  le  conduit  à  émettre  des  vues  intéres¬ 
santes  .sur  la  chloro-anémie  des  syphilitiques,  sur  les  maladies 
constitutionnelles  et  dyscrasiques  (scrofule,  arthritisme,  herpétisme, 
etc.)  qui  peuvent  être  consécutives  à  la  syphilis.  L’hygiène  qui 
convient  aux  malades  et  les  effets  de  la  cure  balnéaire  complètent 
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l’ensymble  dos  moyens  que  le  praticien  a  à  sa  disposition  pour  com¬ 
bat  Ire  un  mal  redoutable. 

Un  coup  d'œil  Jeté  sur  les  tentatives  de  sérumthdrapio  suffit  pour 
constater  que  les  expériences  do  M.  Pellizzari  n'ont  pas  donné  de 
résultats  bien  concluants  et  on  ne  peut  que  regretter  qu’il  faille 
atlendre,  pour  pousser  de  telles  expériences  plus  avant,  que  nos 
connaissances  en  bactériologie  soient  plus  complètes.  Mais  j\I.  Mau¬ 
riac  a  eu  à  coiur  de.  ne  rien  laisser  dans  ronibrc  en  une  si  grave 
matière. 

Le  livre  I"'  se  termine  par  uii  chapitre  intitulé  ;  SLratégw  théra¬ 
peutique  dans  le  irailement  de  la  syphilis.  Ilien  de  plus  net,  do 
plus  précis,  de  plus  vif  que  cette  mise  on  œnivre  des  moyens  curatifs. 
Tonies  les  qualités  d’esprit  de  l’auteur  s'y  manifestent  et  non  sans 
éclat.  On  y  sent  la  promptitude  et  la  jusiosse  du  coup  d’œil  qui  dia- 
gnosliqne  le  mal,  la,  s  à  roté  de  la  mélhode  avec  laquelle  il  est  com¬ 
battu.  Et  lonl  cela  est  dit  dans  ,un('  langue  bien  claire  et  bien 
vivante,  dans  un  style  tout  à  fait  personnel. 

l’y.  Le  livre  II  renferme  l’exposé  minutieux,  méthodique  (d,  complet 
du  traitement  particulier  aux  trois  principales  manifestations  de  la 
syphilis,  primitive,  secondaire  et  tertiaire. 

Au  début  do  cette  partie  de  son  travail,  noui'i’ie  de  faits,  riche  en 
observations  précieuses,  où  son  expérience  personnelle  confirme 
souvent  et  corrige  parfois  i’observalion  do  ses  devanciers,  M.  Mau¬ 
riac  examine  de  près  la  question  si  importaiile  et  si  controversée  du 
traitement  abortif  de  la  maladie,  notamment,  par  l’excision  du 
chancre  infectieux.  Ici  l’analyse  des  cas  qui  peuvent  paraître  les  plus 
concluants,  la  discussion  sévère  des  statistiques  qui  semblent  les  plus 
probantes  le  conduisent  à  conclure  à  l’insuccès  de  cette  méthode. 
Qu’en  pourrait-on  attendre  lorsqu’on  voit  l'excision  du  chancre  pra¬ 
tiquée  douze  heures  après  son  apparition  rester  inefficace?  Cette 
conclusion  peut  être  jugée  décourageante  ;  mais  ne  vaut-il  pas 
mieux  s’y  arrêter  que  de  laisser  les  malades  s’endormir  dans  une 
fausse  et  trompeuse  sécurité  ? 

Le  traitement  du  chancre  et  de  ses  complications  dans  la  syphili.s 
primitive,  et  celui  des  syphilides  cutanées  et  dos  sypbilides  muqueu¬ 
ses,  dans  la  forme  secondaire  du  processus  sont  présentés  avec 
une  frappante  et  magistrale  autorité. 

Les  chapitres  qui  suivent  et  où  l’auteur  s’occupe  du  traitement  du 
tertiarisme  constituent  une  pathologie  presque  complète  ;  les  syphi- 
loses  cutanées  etles  syphilis  du  système  locomoteur,  celles  du  système 
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ncrvfiux  ol  de  l’appareil  re.spiratoire,  du  tube  digestif,  de  l’appareil 
gcnilo-urinaire  et  du  système  circulatoire  ne  laissent  absolument 
rien  à  désirer.  Gliacune  des  régions  de  ce  vaste  domaine  est  explorée 
à  fond.  Partout  le  sujet  est  épuisé  :  le  diagnostic  de  chacune  de  ces 
redoutables  manifestations,  la  description  patiente  et  sûre  de  leur 
évolution,  le  traitement  soit  principal  soit  auxiliaire,  tout  est  étudié 
avec  une  rare  précision,  présenté  avec  une  abondance  et  une 
clarté  qui  doivent  faire  de  cette  partie  du  travail  un  manuel 
précieux  pour  les  praticiens  et  de  nature  cà  être  lu  avec  fruit  par 
tous  ceux  qui  se  préoccupent  de  pathologie  générale. 

V.  be  livre  111  est  consacré  au  traitement  et  à  la  prophylaxie  de 
lasyphilis  héréditaire.  Tout  ce  qui  concerne  la  pathologie,  la  chrono¬ 
logie,  le  traitement  et  la  prophylaxie  de  l’hérédo-syphilis  est  l’objet 
d'une  étude  poursuivie  avec  la  plus  scrupuleuse  et  la  plus  pa¬ 
tiente  atlenlion.  Il  y  a  là  sur  la  détermination  du  temps  après  le¬ 
quel  les  individus  atteints  de  syphilis  peuvent  se  marier,  sur  les 
rapports  sexuels  au  cours  de  l'union  conjugale,  sur  le  traitement  de 
riiérédo-syphilis  pendant  ta  grossesse  et  surtout  sur  la  contamination 
entre  nourrices  et  nourrissons,  une  foule  de  règles  absolues,  de 
sages  conseils,  de  préceptes  prudents  qui,  rigoureusement  observés, 
seraient  féconds  en  heureux  [résultats.  C’est  une  guerre  acharnée 
contre  l’ignorance,  l’incurie  et  l’imprévoyance,  au  plus  grand  pro¬ 
fil  de  la  santé  puldiquc  et  de  la  conservation  de  la  race. 

l.c  chapitre  relatif  à  la  contagion  instrumentale  et  médiate  s’a¬ 
dresse,  en  particulier,  aux  praticiens.  Quels  que  soient  leur  zèle  et 
les  précautions  dont  ils  s’entourent,  ils  pourront  trouver  là  d’utiles 
indications. 

"VI.  Mais  M.  Mauriac  élargit  bientôt  son  horizon  ;  il  ne  se  renferme 
pas  dans  le  cercle  de  la  médecine  pratique  ;  il  se  préoccupe  de  la 
prophylaxie  sociale.  C’est, là  la  partie  peut-être  la  plu.s  originale  de 
son  œuvre,  celle  qui  intéressera  le  plus,  à  coup  sûr,  tous  ceux  qui 
sont  étrangers  à  la  science  médicale  parce  qu’elle  est  accessible  à 
tous.  Elle  n’ajoutera  l'ien  àla  réputation  méritée  du  savant,  mais  elle 
dénote  chez  l’auteur  un  esprit  hardi,  habitué  à  examiner  en  face  les 
problèmes  moraux  les  plus  délicats,  à  no  se  désintéresser  d’aucuiio 
des  questions  qui  touchent  à  la  vie  sociale,  à  ne  pas  reculer  devant 
les  solutions  qui  semblent  les  plus  risquées  lorsqu’elles  lui  parais¬ 
sent  conformes  au  droit  et  à  la  justice. 

Après  un  rapide  historique  des  mesures  prophylactiques  employées 
par  les  pouvoirs  publics,  historique  au  cours  duquel  il  bat  en  brèche 
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d’antiques  eiTements  souvent  grotesques,  parfois  odieux,  et  dit  verte¬ 
ment  leur  fait  à  la  sottise,  à  l’abus  de  la  force,  à  l’égoïsme  du  mfilo, 
il  déclare  courageusement  qu’à  son  avis  la  responsabilité  doit  être 
égale  entre  l’Iiomme  et  la  femme.  Il  veut  ou  une  liberté  absolue, 
sans  intervenlion  des  pouvoirs  publics,  ou  une  réglementation  égale 
pour  les  deux  sexes,  qui  les  soumette  aux  mêmes  proscriptions  et, 
s’il  y  a.  lieu,  les  frappe  des  mêmes  pénalités.  Peut-être  des  solutions 
aussi  extrêmes  ne  sauraient-elles  être  acceptées  sans  quelques  ré¬ 
serves  ;  l’auteur  lui-même  ne  semble  pas  y  avoir  une  conFiance 
absolue  ;  il  en  prend  très  galamment  son  parti  et  s’on  remet  assez 
volontiers  à  la  sagacité  du  lecteur. 

Quoi  qu’il  en  soit,  ces  pages  qu'anime  un  souffle  généreux  sont  à 
lire  ;  elles  sont  inspirées  par  un  vif  sentiment  de  la  liberté  et  de  la 
dignité  humaine  et,  au  moment  où  les  pouvoirs  publics  se  préoc¬ 
cupent  de  réglementer  à  nouveau  la  prostitution,  il  y  a  là  de  quoi 
donner  à  penser  à  plus  d’un  législateur,  à  plus  d’un  homme  d’Etat. 

A'it.  Tel  est  l’ouvrage  dont  nous  avons  essayé  d'indiquer  les 
grandes  lignes  et  de  faire  ressortir  rimporlance.  Il  est  (’crit  d’une 
plume  ferme  à  la  fois  et  alerte  ;  la  phrase  est  limpide,  le  mot  Jusio 
y  vient  à  sa  place  ;  l’expression  est  fi'é(|ucmment  heureuse  et  le  tout 
est  rehaussé  d'une  pointe  d’/iimioirr,  qui,  sans  affaiblir  en  rien  le 
ton  qui  convient  à  un  livre  de  science,  en  rend  la  lecture  toujours 
facile  et  souvent  agréable. 

Enfin  M.  Mauriac,  avec  une  modeslie  qui  l’honore,a  voulu  inscrire 
au  frontispice  de  son  livre  le  nom  du  plus  vémh'é  de  ses  maîtres,  le 
professeur  .1.  Uollet.  Gela  est  noble  et  délicat  et  l'auteur  termine 
l'éloge  qu’il  fail  du  savant  pi'ofesseur  par  un  acte  de  foi  dans  l’ave¬ 
nir  de  la  science,  dans  les  progrès  du  génie  humain  fécondé  par  le 

C.  Maurencis. 

Nécrologie.  —  Nous  avons  le  regret  d’annoncer  la  mort  de  M.  le 
D'’  Girode,  médecin  des  hôpitaux,  et  l’un  des  Directeurs  du  Traité 
de  médecine  et  de  thérapeutique  de  MM.  Brouardel  et  Gilbert. 

Le  rédacteur  en  chef,  gérant, 

S.  DUPLAY. 

Paris.  Typ.  A.  DAVY,  52,  rue  Madame.  —  Téléphone. 
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COMPRESSION  TARDIVE  DE  LA  MOELLE  CERVICALE  PAR  UN  CAL 
IIYPERTROPIIIQLE  DE  l’aXIS 

L.  RARD,  i;t  F.  DL'PLAXT, 

Prol'essom-  .i  la  Facilite  de  liitemo  des  iiôpitaiix  de  Lyon, 

médecine  de  Lyon, 

I.  —  Les  accidents  d'origine  médullaire  que  produisent  le.s 
fractures  du  racliis  sont  de  deux  sortes  :  les  uns  précoces,  de 
beaucoup  les  plus  fréquents;  les  autres  tardifs,  plus  rares,  mais 
offrant  un  grand  intérêt  lant  au  point  de  vue  du  pronostic  et 
du  diagnostic  qu'au  point  de  vue  thérapeutique.  Ceux-ci  ont 
attiré  .surtout  depuis  ces  dernières  années  l'attention  des  clini¬ 
ciens. 

Les  cas  dans  lesquels  on  rencontre  à  la  fois  des  accidents  pré¬ 
coces  et  des  accidents  éloignés  sont  très  nombreux  dans  la 
littérature  médicale  ;  il  ne  s'agit  en  somme  que  d'accidents  pro¬ 
longés.  Quant  à  l'apparition  de  phénomènes  de  compression 
tardifs  sans  accidents  immédiats,  il  ne  semble  pas,  d’après  nos 
recherches,  que  des  faits  démonstratifs  et  précis  aient  été 
signalés  jusqu’à  présent. 

Chipault(l)  classe  les  compressions  osseuses  dans  les  fractures 
du  rachis  en  trois  groupes  :  rétrécissement  du  canal  entre  un 


(1)  Ciiii>.\ci/i-.  (lliivurgie  médullaire.  Alcan,  Paris,  1893. 
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corps  vertébral  d’un  c6lé  et  un  arc  de  l’autre,  arête  saillante 
d'un  corps,  cal  hypertrophique  sans  déplacement  primitif. 

«  Cette  lésion,  dit  l’auteur,  fait  partie  des  cas  si  curieux  de 
traumatismes  rachidiens  par  symptômes  retardés.  Au  point  de 
vue  thérapeutique  elle  s’écarte  absolument  des  compressions 
brusques  et  se  rapproche  des  compressions  lentes,  par  une  tu¬ 
meur  méningée  par  exemple.  Une  opération  même  tardive 
peut  donner  des  résultats.  » 

A  l’appui  de  cette  assertion,  l’auteur  cite  une  observation 
inédite  de  Lucas-Championnière  qui  constitue  le  seul  cas  de 
cette  nature  que  nous  ayons  trouvé  dans  la  littérature.  Cette 
observation,  que  nous  reproduirons  plus  loin,  signale  en  effet 
d’importants  accidents  de  compression  dus  à  un  cal  exubérant 
des  vertèbres  dorsales;  mais  elle  mentionne,  en  outre,  la 
présence  d’accidents  immédiats,  de  peu  d’importance  il  est 
vrai,  encore  est-elle  fort  incomplète  à  leur  sujet,  et  l’évolution 
des  phénomènes  morbides  qui  ont  précédé  l’intervention  chi¬ 
rurgicale  n’a  elle-même  pas  été  signalée. 

Tuffier  et  Ilallion  (1),  dans  leur  étude  sur  les  suites  éloignées 
des  traumatismes  rachidiens,  mettent  bien  en  i-elicf  l’intérêt  de 
ces  accidents  tardifs  :  «  L’existence  constante  à  la  suite  des 
fractures  du  rachis  des  troubles  nerveux  tardifs  entraîne  pour 
ces  traumatismes,  même  après  que  le  malade  a  échappé  aux 
premiers  accidents,  un  pronostic  assez  sévère.  Ils  créent  en 
effet,  pour  le  malade,  une  infirmité  définitive  plus  ou  moins 
grave;  le  fait  est  des  plus  importants  au  point  de  vue  médico- 
légal.  Gurlt  avait  déjà  tiré  des  documents  qu’il  avait  réunis  des 
conclusions  analogues...  Il  resterait  à  savoir  au  point  de  vue 
pratique  si  ces  accidents  dépendent  de  la  lésion  médullaire 
primitive  ou  de  la  compression  par  le  cal  de  la  fracture.  Le 
coinplexus  symptomaticiue  qui  accompagne  ces  fractures  au 
début,  rend  bien  difficile  une  conclusion...  La  compression 
pourraitgrâce  à  la  trépanation  rendre  la  thérapeutique  active.  » 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  un  cas  qui  justifie  le 


(I)  Tuffier  et  Hallion.  1  c onographie  de  la  Salpêtrière,  1888-1889, 
et  Archives  générales  de  méde-cine,  mars  1890. 
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3’’  groupe  do  Chipaull.,  beaucoup  mieux  que  les  observa  Lions 
déjà  publiées. 

.Noire  obscrvalion  répond  parfailemenl  aux  questions  posées 
par  TulTicr  et  Ilallion  sur  la  possibilité  d’accidents  de  compres¬ 
sion  dus  à  l’exubérance  du  cal.  On  comprend  quelle  serait  leur 
iinporlance  au  doidile  point  de  vue  du  pronostic  et  derinter- 
vention  chirurgicale;  elle  serait  considérable  si  le  diagnostic 
d’une  telle  lésion  pouvait  être  posé.  Ilàtons-nous  de  dire  que 
sa  localisation,  dans  le  cas  qui  nous  intéresse,  n’aurait  pu 
autoriser  aucune  intervention. 

Obseevatio.n  I 

Com-pression  dp.  la  moelle  cervicale  par  une  tumeur  osseuse  de  la 

moitié  gauche  du  corps  de  l'axis  :  cal  exubérant  d'une  fracture 

veriicale.  (Observation  n“  3229  de  la  collection  du  M.  le  professeur 

Barct;  pièces  histologiques  n“  SI 6). 

G...  (Jcan-lîap liste),  ûgé  de  27  ans,  cultivateur,  né  à  Saint-Clia- 
mond  ;Loire),  demeurant  à  Saiut-Chamond.  Entré  le  26  sep¬ 
tembre  1894.  Mort  le  12  février  1896. 

Le  malade  n’a  pas  connu  ses  parents,  il  est  célibataire  et  n’a  pas 
d'eofants.  Il  a  joui  jusqu’à  cel  te  année  d’une  bonne  santé,  n'a  pas 
eu  de  ihumalismc  articulaire  aigu,  n’a  jamais  eu  de  bronchites 
graves  avec  hémoptysies. 

11  n'est  pas  buveur  et  n’accuse  aucune  sorte  d’intoxication,  il 
hune  peu  et  nie  tout  antécédent  syphilitique  ;  aucune  maladie  véné¬ 
rienne  à  son  dire. 

L’affection  actuelle  a  débuté  au  mois  do  juin  1894  par  de  la  cé¬ 
phalée,  de  la  parésie  des  membres  inférieurs,  plus  précoce  à  gauche, 
et  de  la  parésie  vésicale. 

Il  est  devenu  très  faible,  marchant  avec  peine.  Il  dit  avoir  eu  dès 
le  début  des  douleurs  dans  les  membres  atteints,  douleurs  dont  il 
spécifie  malle  caractère;  elles  n’étaient  pas  articulaires,  les  join¬ 
tures  n’ont  jamais  été  tuméfiées.  Il  n’a  jamais  eu  de  fourmillements 
ni  de  douleurs  fulgurantes. 

Cet  état  parétique  se  complique  bientôt  d’un  certain  degré  d’anes¬ 
thésie  cutanée  portant  particulièrement  sur  le  membre  inférieur 
gauche. Il  en  fut  ainsi, durant  tout  l’été, mais  aux  premiers  froids,  en 
septembre,  des  symptômes  analogues  se  sont  manifestés  du  côté  du 
bras  gauche. 
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Actuelleiïlônt  ou  observe  ;  nulle  pari  de  gonflement  articulaire  ou 
musculaire,  grande  diminution  de  la  force  aux  deux  jambes  ainsi 
iiu’au  bras  gauche.  Le  matin,  la  parésie  est  telle  que  le  malade 
n’arrive  qu’avec  peine  à  soulever  ses  membres.  Cette  paralysie  est 
spasmodique  avec  raideur  permanente  des  membres  atteints.  11 
l'prouvo  on  outre  des  douleurs  à  caractère  lancinant,  sans  l'ourmil- 
Icmenls  ni  sensations  thermiques. 

La  sensibilité  est  très  diminuée  au  bras  et  surtout  à  la  jambe,  de 
forts  pincements  ne  sont  pas  perçus.  Le  malade  continue  à  perce¬ 
voir  les  contacts  larges  avec  déplacement. 

La  parésie  vésicale  est  stationnaire,  elle  se  manifeste  surtout  pai’ 
nnfî  longue  hésitation  au  début  de  chaque  miction.  Il  accuse  en 
mitre  une  pesanteur  de  tète  habituelle  qui  fait  souvent  place  à  de  la 
ci'phalée,  de  plus  des  douleurs  erratiques  et  des  douleurs  intermit¬ 
tentes  se  montrent  à  la  nuque,  aux  lombes  et  dans  diverses  régions 
des  membres. 

Sa  langue  est  chargée  d’un  enduit  blanchâtre  assez  épais.  Le  ma- 
l.ule  sou'fre  d’une  constipation  opiniâtre,  il  ne  va  à  la  selle  que  tous 
les  cinq  à  huit  jours.  Pas  de  fièvre.  La  pointe  du  cœur  bat  dans  le 

espace  sur  la  ligne  mamelonnaire.Pas  de  bruits  anormaux,  pas  de 
souffles  ;  les  contractions  sont  régulières,  assez  calmes,  mais  le  pre- 
niirr  bruit  se  prolonge  en  léger  galop.  Pas  de  toux  ;  rien  aux  pou- 
'uons.'Pas  do  symptômes  céphaliques,  il  y  a  seulement  une  certaine 
torpeur  avec  expression  un  peu  hébétée  de  la  physionomie,  ainsi 
que  de  la  parésie  de  la  contraction  pupillaire.  Rien  du  côté  île 
la  vue,  de  l’ouïe  ni  du  langage.  Pas  de  manifeslations  intellcc- 
liiclles. 

I.es  réflexes  tendineux  sont  exagérés,  surtout  du  côté  gauche;  tré- 
m  niai  ion  épileptoïde,  constante  et  sans  arrêt,  au  pied  gauche. 

Pas  de  tremblements  ni  de  contractions  fibrillaires  apparentes. Pas 
d'amyotrophies. 

Les  urines  ne  contiennent  pas  d’albumine  ni  de  sucre. 

Le  18  octobre.  L’état  spasmodique  des  membres  avait  présenté 
quelques  jours  après  l’entrée  une  amélioration  très  marquée.  Mais 
on  constate  de  nouveau  des  contractures  très  intenses  portant  sur  les 
quatre  membres,  avec  exagération  considérable  des  réflexes  tendi- 
n  ux  et  trépidation  épileptoïde  continue  des  deux  côtés. 

La  force  est  très  diminuée  aux  quatre  membres,  plus  aux  niem- 
hn  s  supérieurs  qu’aux  membres  inférieurs,  plus  à  gauche  qu'à 
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La  sensibilité  et  les  l'éflexos  cutanés  sont  très  diminués  sans  êlrc 
abolis  ;  celte  diminution  est  plus,  marquée  à  gauche. 

Il  n’y  a  jamais  eu  de  grandes  douleurs,  mais  seulement  des  four¬ 
millements  et  des  crampe.=,  qui  ont  presque  disparu  depuis  l’usage 
des  bains.  Pas  d'atrophie  des  membres  inférieurs,  mais  il  paraîl  y 
avoir  un  peu  d'atrophie  au  membre  supérieur  gauche. 

Au  moment  de  l’entrée  on  a  constaté  de  l’inégalité  pupillaire  et 
du  la  diplopie  dans  les  mouvements  extrêmes  cà  droite  :  actuelle¬ 
ment  celle-ci  n’existe  plus,  les  pupilles  sont  égales. 

Le  masque  facial  est  un  peu  immobile,  lu  commissure  droite  un 
peu  abaissée  et  le  pli  naso-labial  un  peu  effacé  du  même  côté,  sans 
qu'il  y  ait  de  paralysie  manifeste. 

Pas  de  raideur  de  la  nuque. 

Pas  do  céphalée  manifeste. 

Le  début  a  été  très  graduel,  sans  ictus,  mais  il  y  a  ou  des  vortig(^s 
très  marqués,  survenant  deux  à  trois  fois  par  semaine,  surtout  le 
matin  à  jeun. Ces  vertiges  ont  persisté  pondant  un  mois  environ  et  n'ont 
plus  reparu  depuis  l’apparition  des  phénomènes  parétiques.  Ceux- 
ci  ont  débuté  par  de  la  paralysie  vésicale, ou  du  moins  celle-ci  aattiré 
l’attention  du  malade  en  premier  lieu.  En  même  temps  la  marche 
commençait  à  devenir  difficile.  Dès  ce  moment  le  malade  a  dû 
cesser  son  travail,  tout  en  pouvant  marcher  suffisamment  jusqu’au 
commencement  de  septembre.  • 

L’examen  de  l'œil  droit,fait  il  y  a  quelques  jours,  n’a  révélé  d'au¬ 
tres  lésions  qu’un  certain  degré  de  turgescence  des  vaisseaux. 

Depuis  le  mois  de  septembre,  il  y  a  un  peu  d’insomnie  causée  par 
les  raideurs,  et  de  i'aiiorexie  liée  sans  doute  à  la  constipation. 

La  langue  est  un  peu  sale. 

Le  malade  paraît  robuste  et  dit  n'avoir  pas  maigri. 

La  matité  cardiaque  est  un  peu  augmentée  d'étendue,  pas  de  ma¬ 
tité  aortique  appréciable.  Le  choc  de  la  pointe  se  perçoit  mal  et  a  , 
lieu  dans  le  S"  espace  sous  la  ligne  mamelonnaire.  Le  choc  du  cœur 
est  un  peu  diffus  et  produit  un  ébranlement  exagéré  de  la  paroi. 
Les  contractions  du  cœur  sont  régulières  et  brusques,  l’énergie 
augmentée.  Pas  de  battements  épigastriques. 

Les  bruits  sont  intenses  et  très  sourds,  le  premier  est  prolongé, 
le  deuxième  exagéré  et  assourdi.  Pas  de  souffles. 

Les  pouls  radiaux  sont  synchrones,  assez  amples,  de  tension  un 
peu  forte. 

Le  malade  prend  depuis  son  entrée  1  gr.  d'iodure  de  potassium. 


134  MÉMOIRES  ORIGINAUX 

Pas  d’escliares. 

11  n’y  a  jamais  en  de  vomissements. 

Le  malade  ne  présente  aucun  trouble  psjxhiquc  actuellement  ; 
mais  au  moment  de  l'entrée  il  présentait  une  certaine  obnubilation 
intellectuelle  et  un  léger  embarras  de  parole.  Le  mouvement  du 
globe  oculaire  se  fait  bien  dans  tous  les  sens. 

Le  3  novembre.  Le  malade  a  pris  4  grammes  d’iodure  de  potas¬ 
sium  depuis  le  18  octobre.  De  plus  on  a  fait  du  18  au  26  une  friction 
avec  4  grammes  d’onguent  napolitain  par  jour.  Il  paraît  s’ètrc  pro¬ 
duit  un  peu  d'amélioration.  La  rigidité  spasmodique  a  un  peu  di¬ 
minué  et  le  malade  se  tient  un  peu  mieux  sur  ses  jambes. 

L’année  dernière  (1893),  au  mois  d’octobre, le  malade  a  été  victime 
d’une  agression  dans  la  nuit  sur  une  route  et  il  aurait  reçu  à  ce  mo¬ 
ment  un  coup  de  cnssc-têto  sur  l’occiput, il  aen  outre  reçu  des  coups 
multiples.  Toutefois  il  n’avait  pas  perdu  connaissance.  Pendant  les 
huit  jours  qui  ont  suivi,  il  est  resté  très  effrayé,  a  présenté  des 
tremblements  et  un  peu  de  torpeur  cérébrale. Puis  il  s’était  complè¬ 
tement  rétabli  et  rafîeclion  actuelle  n’a  débuté  qu’au  mois  de  juin 
suivant. 

Le  malade  n’éprouve  aucune  douleur  dans  la  région  ancienne¬ 
ment  traumatisée  et  l’exploration  ne  révèle  rien  de  spécial. 

Le  6  décembre.  Depuis  une  huitaine  de  jours  les  contractures  et 
la  parésie  des  membres  inférieurs  se  sont  un  peu  améliorés.  La  tré¬ 
mulation  épileptoïde  y  est  à  peine  appréciable,  l’exagération  des 
réflexes  moins  intense.  Par  contre  la  paralysie  des  membres  supé¬ 
rieurs  s’est  accentuée.  Le  malade  ne  peut  absolument  plus  serrer  ;  il 
ne  peut  manger  seul.  Les  réflexes  tendineux  y  sont  très  exagérés. 

Pas  de  troubles  de  la  sensibilité. 

La  diplopie  n’a  pas  reparu,  il  n’existe  pas  actuellement  de  trou¬ 
bles  de  la  vue. 

,  Le  8.  Le  malade  accuse  une  douleur  vive  de  l’épaule  gauche  qui  a 
débuté  hier.  On  y  constate  un  peu  de  gonûement.  L’impotence  du 
membre  en  est  devenue  absolue.  Le  malade  n’avait  jamais  eu  de 
douleurs  avant  le  début  de  son  affection  et  jamais  de  rhumatisme 
antérieur. 

Le  13.  Le  malade  a  pris  5  grammes  de  salicylate  de  soude  depuis 
le  8.  On  abaisse  aujourd’hui  la  dosé  à  3  grammes.  La  douleur  de 
l’épaule  a  complètement  disparu,  mais  l’impotence  des  membres  est 
toujours  aussi  complète. 

Le  28  mars  1895.  Le  malade  déplace  avec  peine  ses  membres  sans 
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pouvoir  les  dé  lachcr  du  lit.  Aux  memhres  inférieui’s  il  existe  de 
rexagération  des  réflexes  tendineux,  une  trémulation  épileptoïde 
persistante  et  des  contractures  légères, 

■Pas  de  troubles  delà  sensibilité.  Réflexes  cutanés  conservés.  Aux 
membres  supérieurs,  la  paralysie  est  aussi  complète,  sans  atrophie,, 
il  existe  des  contractures  et  une  exagération  très  accusée  des  ré¬ 
flexes  tendineux,  tant  au  niveau  du  biceps  qu’aux  poignets  des 
deux  côtés. 

Le  malade  n’éprouve  pas  de  douleurs  vives,  mais,  seulement  une 
sensation,  de  chaleur  habituelle  dans  les  membres.  Il  y  a  de  la  cha¬ 
leur  cutanée  an  toucher,  pas  d’œdèmes..  Il  ne  parait  pas  y  avoir  de 
parésie  de  la  face.  Les  pupilles  sont  égales,  mobiles  à  la  lumière. 
Léger  nyslagmus,  plus  accusé  pour-  la  vision  à,  gauche.  Le  malade 
n’accuse  ni  troubles  de  la  vue,  ni  troubles  de  l’ouïe.  Pas  de  céphalée 
notalde,  pas  de  troubles  de  la  déglulitiou.  Pas  de  raideur  de  la 
nuque,  ni  de  paralysie  des  mouvements  de  la  tête. 

Depuis  le  début  de.  l’affection,,  il  y  a  eu  de  la.constipaLion.,,  et  des 
lavements  étaient  nécessaires  pour  obtenir  des  évacuations  Depuis 
une  huitaine  de  jours  ces  lavements  eux-mêmes  ne  produisent  pas 
d’effet  ;  ils  ne  peuvent  d’ailleurs  être  gardés.  Dès  le  début  égale¬ 
ment,,  les  mictions  ont  été  difficiles,  et,  il  y  a  deux  mois  environ,, 
on. a  dû  avoir  recours  au.  cathétérisme  qui  a  donné  issue  à  f.SOO 
grammes  d’urine.  Depuis  nue,  tmitainc  de  Jours,  il  existe  de  l’incon- 
tinence. 

Depuis  une  q.uinzaine  de  jours,  il  exis  te  un  peu  de  dyspnée,  sur¬ 
tout  la  nuit,  et  la  toux  est  devenue  très  difficile. 

Le  salicylate  a  été  interrompu  le  8  janvier.  11  a  été  repris  le 
21  février  à  3  grammes  jusqu’au  14  mars.  Depuis  le  14  miu's,,  il  est 
remplacé  par  2  grammes  d’iodure  de  potassium,  qu’on  remplace  au¬ 
jourd’hui  par  une  cuillerée  à  bouche  de  sirop  iodotanuique. 

ho  30.  On  no  constate  pas  de  troubles  marqués;  de  la  sensibilité,, 
cependant  le  malade  qui  sent  tous  les  contacts,  môme  les  plus  légers; 
ne  paraît  pas  distinguer  très  nettement  le  chatouillement  superfleieL 
d’un  souffle. 

Aux  membres  inférieurs,  l’exagération  des,  réflexes,,  la  contracture; 
et  la  trémulation  épileptoïde  sont  plus  accusées  acluellemenl  à  droite. 

M.  le  D''  Cai'iier.  a  examiné  le  malade  ce  matin,  et  ne  porte  pas  de 
diagnostic  ferme., 

Ib  avril.  On  a  dû  à  deux  reprises,  ces.jours  derniers,  pratiquer  le 
cathélérisme  ;;  dans  l’iutervaUe,  U  existe  de  l’incontinence. 
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Le  27.  Il  s'ost  produit  un  peu  cramélioratiou,  le  malade,  remue  un 
peu  le  membre  supérieur  droil  et  peut  même  élever  complètement 
le,  membre  supérieur  gauche. 

A  gaucho,  le  relèvement  du  poiguel  en  extension  est  possible, 
tandis  que  ce  même,  mouvement  est  impossible  à  droite. 

L’incontinence  d'urine  persiste  avec  des  intervalles  de  rétention 
obligeant  au  cathétérisme.  La  constipation  est  toujours  très  opi¬ 
niâtre. 

Le  malade  ne  peut  toujours  pas  se  tenir  debout. 

21  septembre..  Depuis  un  mois,  l’état  s'est  un  peu  amélioré  ;  les 
membres  supérieurs,  qui  avaient  été  complètement  paralysés,  ont 
repris  tous  leurs  mouvements,  mais  encore  très  afTaiblis. 

Le  malade  a  recommencé  à  pouvoir  manger  seul,  sans  pouvoir 
cependant  découper  la  viande.  Les  membres  inférieurs  ont  retrouvé 
quelques  mouvements,  mais  peu  étendus.  Les  contractures  persis¬ 
tent.  La  trémulation  épileptoïde,  facile  à  provoquer,  est  indéfinie  au 
pied,  tandis  que  la  rotule  est  immobilisée  par  les  contractures. 

I.’incontinence  d’urine  persiste.  La  constipation  est  opiniâtre,  et 
l’appétit  et  la  digeslion  normaux. 

Le  Ib  décembre.  M.  Carrier  a  examiné  de  nouveau  le  malade  et 
pense  maintenant  qu’il  s’agit  de  sclérose  latérale  amyotrophique. 

Le  11  février  1800.  I.’état  est  resté  absolument  stationnaire  depuis 
le  dernier  examen  Jusqu'à  hier.  Actuellement,  le  malade  présente  une 
grande  dyspnée  due  à  la  gûne  des  mouvements  respiratoires  par 
paralysie  du  diaphragme.  Les  mouvements  respiratoires  sont  exclu¬ 
sivement  costaux,  prédominants  à  la  partie  supérieure  ;  les  respira¬ 
tions  courtes  et  rapides.  Le  malade  est  dans  la  station  horizon  laie  ; 
il  ne  peut  parler  et  éprouve  une  grande  angoisse. 

Pas  de  loux.  Rien  d’anormal  à  rauscultalion. 

Ces  accidenis  ont  débuté  dans  la  soirée  du  10  février  et  se  sont 
accentués  progressivement  mais  rapidement. 

Le  13.  Le  malade  a  succombé  hier  soir  à  7  heures  sans  qu’il  se 
soit  produit  d’autres  phénomènes  qu’une  asphyxie  progressive.  Le 
malade  s’est  éleint  graduellement  avec  perte  de  connaissance,  dans 
la  dernière  heure.  —  Pas  d’escharres. 

Autopsie  le  Ib  février. 

Les  organes  viscéraux  ne  présentent  pas  de  lésions  bien  notables. 

Les  deux  poumons  (droit  420  grammes,  gauche  660)  sont  le  siège- 
d’un  emphysème  modéré  des  bords,  et  d'un  peu  de  congestion  œdé¬ 
mateuse  des  bases.  Par  de  tubercules,  pas  de  foyers  iiiQammatoires. 
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Le  cœur  (255  grammes)  est  d'aspecL  normal,  l'aorle  non  dilatée,, 
très  étroite  môme,  souple,  sans  adhérences. 

Le  foie  (d.llO  grammes),  la  rate  (ido  grammes)  et  les  reins 
(droit  105,  gauche  155)  ne  présentent  aucune  lésion  notable. 

L’encéphale  ne  présente  rien  d’anormal  à  l'inspection,  si  re  n'est 
un  peu  de  congestion  veineuse  superficielle. 

A  l’ouyerture  du  canal  rachidien,  on  ne  conslule  rien  d'anonnal 
dans  les  régions  inférieures  ;  les  méninges  sont  saines,  pas  d’épan¬ 
chement  sanguin  ;  on  constate  cependant  un  léger  suintement  du 
liquide  céphalo-rachidien. 

La  moelle  est  comprimée  dans  la  partie  supérieure  de  la  région 
cervicale  par  une  tumeur  saillante,  arrondie,  de  consistance  osseuse, 
qui  rétrécit  le  canal  rachidien,  en  repoussant  la  moelle  en  arrière 
et  à  droite.  A  ce  niveau,  la  dure-mère  rachidienne  est  assez  adhé¬ 
rente  à  la  surlace  de  la  tumeur,  on  parvient  cependant  à  l’en  déta¬ 
cher  assez  facilement.  On  constate  alors  que  la  surface  inlerne  de  la. 
dure-mère  est  absolument  normale.  11  n’e.viste  aucun  épanchement 
ni  aucun  exsudât  dans  la  cavité  des  méninges.  La  pie-mère  se  con¬ 
tinue,  sans  changement  d’aspect,  sur  la  moelle  à  ce  niveau.  L’aspecl 
de  la  tumeur  est  manifesLement  celui  d'uue  tumeur  bénigne  agissant 
par  compression  simple  sans  aucun  envahissement. 

La  moelle  est  très  réirécie,  en  môme  temps  que  ramollie,  au 
niveau  du  rétrécissement  du  canal  médullaire.  Le  segment  rétréci 
de  la  moelle  occupe  nue  liauleur  de  0,02  centimèlres.  Au-dessus  el 
au-dessous,  la  moelle  reprend  son  aspect  et  sa  consistance  normale. 
Sur  les  coupes  transversales,  au-dessous  de  la  compression,  ou 
constate  une  teinte  légèrement  grisâtre  des  faisceaux  pyramidaux. 

La  compression  porle  sur  la  moelle  cervicale,  très  au-dessus  du 
reulle ment  brachial,  à  2  centimètres  à  peine  au-de'ssous  du  collet  du 
bulbe. 

La  saillie  de  la  tumeur  en  arrière  est  allongée,  presque  lisse, 
s'étendant  sur  une  hauteur  verticale  de  0,0'25,  mais  nolablement 
bombée  à  sa  partie  moyenne,  elle  siège  sur  la  moilié  gauche  du  corps 
de  l’axis;  les  lames  vertébrales  ne.  sont  pas  atteintes,  elles  ont  pu 
être  enlevées  pour  l’ouverture  du  canal  rachidien,  sans  que  la  tumeur 
ait  été  intéressée.  Les  trous  de  conjugaison  ne  sont  pas  envahis.  La 
tumeur  occupe  toute  l’épaisseur  du  corps  de  la  vertèbre  et  fait  laté¬ 
ralement  sur  sa  moitié  gauche  une  saillie  du  volume  d’un  œuf  de 
pigeon. 

L’atlas  est  absolument  indemne.  L’apophyse  maslo'ide  n’est  pas 
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intéressée,  la  premièi’e  articulation  intervertébrale  n’est  pas 
atteinte. 

Eu  avant,  la  face  antérieure  des  corps  vertébraux  est  intacte  ; 
latéralement  la  masse  osseuse  envoie  sur  les  côtés  un  prolongement 
qui  descend  sur  les  parties  latérales  des  3'  et  4”  vertèbres  en  s’accol- 
lant  à  elles.  Mais  ce  prolongement  est  séparé  en  avant  par  un  sillon 
net  et  après  avoir  fondu  la  masse  osseuse  par  un  trait  de  scie,  on 
constate  que  la  tumeur  presse  sur  le  corps  de  ces  deux  vertèbres, 
qu’elle  les  déprime  légèrement,  mais  qu’elle  en  est  indépendante  et 
séparable  par  simple  traction.  On  constate  sur  cette  coupe  que  la 
masse  osseuse-  est  constituée  par  du  tissu  spongieux,  sans  aucune 
trace  de  suppuration  ni  de  caséification  ;  la  partie  centrale  se  fisnire 
par  les  efforts  de  séparation  suivant  une  ligne  verticale  passant  par  le 
tiers  externe  de  la  moitié  gauche  du  corps  vertébral,  mais  occupant 
le  milieu  de  la  masse  totale  fournie  par  cette  partie  du  corps  verté¬ 
bral  et  la  tumeur  osseuse.  Celle-ci  présente  sur  toute  sa  périphérie 
une^  coque  cartilagineuse  de  2  ou  3  millimètres  d’épaisseur  qui 
recouvre  également  son  prolongement  latéral  et  inférieur,  remonte 
entre  ce  dernier  et  les  corps  vertébraux  des  3=  et  ¥  vertèbres, 
pour  se  continuer  sans  lacunes  avec  le  cartilage  intervertébral  de¬ 
là  2»  à  la  3'  vertèbre.  Il  est  très  manifeste  que  la  lésion  appartient 
ainsi  exclusivement  à  l’axis,  et  l'aspect  est  celui  d’un  cal  exubérant 
qui  aurait  pour  point  de  départ  une  fracture  vertébrale  de  la  moitié 
gauche  do  celte  vertèbre. 

Examen  histologique  de  la  tumeur  (décalcification,  durcissement 
à  la  gomme,  coloration  au  picrocarmin)  : 

Le  cal  est  constitué  presque  exclusivement  par  du  flbro-cartilagè; 
celui-ci  présente  une  prolifération  cellulaire  assez  marquée,  tout  à 
fait  semblable  à  célle  du  cartilage  en  voie  d’ossiflèation,  mais  plus 
régulièrement  répartie.  De  plus,  il  existe  au  sein  du  cartilage  des 
points  d’ossification  et  des  lacunes  sanguines  qui  le  pénètrent  irré¬ 
gulièrement.  Nulle  trace  de  prolifération  néoplasique  osseuse,  il' ne 
peut  nullement  s’agir  d’un  ostéosarcome.  La  prolifération  du  carti¬ 
lage  est  elle-même  23lus  lente,  et  le  tissu  beaucoup  plus  adult®  que 
ne  le  comporterait  une  tumeur  embryonnaire  du  cartilage. 

En  somme,  il  s’agit  d’une  compression  par  un  cal  exubérant, 
sans  déplacement  d’aucune  sorte,  ni  précoce,  ni  tardif,  la 
fracture,  due  à  un  traumatisme  dont  les  suites  immédiates  ont 
été  si  peu  importantes  que  le  malade  oubliait  db  les  signaler, 
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n’a  provoqué  que  des  accidents  tardifs,  accidents  que  l’on  n’a 
pas  songé  à  rattacher  à  ce  traumatisme.  Le  cal  a  été  la  seule 
cause  des  accidents,  il  n’existait  aucune  trace  de  pachymé- 
ningite.  L’étude  de  cette  observation  offre  un  grand  intérêt  à 
plusieurs  points  de  vue. 

IL  —  L’anomalie  de  l’évolution  du  cal  qui  constitue  son  exubé¬ 
rance  se  rencontre  le  plus  fréquemment  dans  les  os  plats.  Il  n’y 
a  rien  d’étonnant  que  les  vertèbres  et  surtout  leurs  lames 
puissent  la  présenter. 

On  sait  depuis  fort  longtemps  que  les  cals  exubérants  peuvent 
être  dus  à  un  processus  inflammatoire  survenu  dans  les  tissus 
osseux  néoformés.  Ricard  prétend  que  les  escjuilles  et  les  corps 
étrangers  agissent  surtout  en  augmentant  l’ostéite;  les  pre¬ 
mières  peuvent  non  seulement  causer  l’ostéite,  mais  même  la 
suppuration.  Des  masses  musculaires,  tendineuses,  etc.,  au¬ 
raient  une  semblable  influence.  Il  n’existait  rien  d’analogue 
dans  le  cal  de  notre  sujet,  mais  l’inflammation  du  cartilage  et 
celle  du  tissu  osseux  ont  été  démontrées  par  l’examen  histo¬ 
logique. 

L’évolution  normale  d’un  cal  dans  les  fractures  des  vertèbres 
n’est  pas  fréquente.  Bien  souvent  ces  traumatismes  provoquent 
des  accidents  trop  rapidement  mortels  pour  que  leur  produc¬ 
tion  ait  lieu.  Leyden  (Traité  des  maladies  de  la  moelle,  traduc¬ 
tion  Rochard  et  Viry),  d’après  l’étude  de  la  statistique  de  Gurlt 
portant  sur  291  cas  de  traumatismes  rachidiens,  signale  la 
lenteur  de  la  formation  des  cals  dans  les  fractures  de  la  colonne 
vertébrale.  Après  cinq  mois  dans  un  cas  il  n’y  avait  même 
pas  d’ébauche  de  soudure.  Il  affirme  que  presque  toujours  la 
production  de  tissu  osseux  nouveau  est  très  faible  et  que  le 
plus  souvent  les  fragments  réunis  par  du  cartilage  donnent 
lieu  à  une  pseudarthrose.  Il  admet,  en  outre,  que  98  p.  100  des 
fractures  dés  deux  premières  cervicales  se  terminent  par  la 
moi't,  et  que  la, détermination  sur  le  vivant  de  la  nature  de  la 
consolidation  est  à  peu  près  impossible. 

La  production  d’un  cal  normal  est  donc  rare  dans  l’évolu¬ 
tion  des  fractures  du  rachis.  Nous  avons  recherché  s’il  existait 
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des  Ccas  d'exubérance  des  cals  xerlébi-aux  et  si  nous  pourrions 
en  tirer  cpiel([ues  indications  sur  leur  évolution. 

-  GLiyot(l)  rapporte  trois  cas  de  cals  hypertrophiques  doulou¬ 
reux  des  vertèbres  n'ayant  provoqué  aucun  accident  médul¬ 
laire.  nies  considère  comme  dus  à  une  inflammation  chronique 
survenue  dans  leur  intérieur. 

Ni  Leyden,  ni  Gurlt  n’ont  rencontré  des  cals  hypertrophiques. 
Ce  dernier  auteur  a  diagnostiqué  sur  le  vivant  un  cal  volumi¬ 
neux  de  l’atlas,  formant  une  tumeur  saillante  dans  le  pharynx. 
Malheureusement  nous  n’avons  de  détails  ni  sur  l'étude  clinique 
de  ce  malade  ni  sur  ses  lésions. 

Les  articles  de  Tiiffier  et  llallion  déjà  cités,  la  thèse  de  Ileur- 
teau  (Paris,  1801)),  l’important  rapport  de  Kirmisson  au  Congrès 
de  chirurgie  de  1894,  les  articles  des  dictionnaires  et  des  traités 
récents  ne  signalent  pa.s  de  faits  analogues.  Ricard,  dans  le 
traité  de  Duplay  et  Reclus,  signale  la  gravité  des  accidents  pro¬ 
duits  par  les  cals  exubérants  du  rachis,  sans  apporter  aucun 
fait  à  l’appui  de  cette  assertion. 

Nous  n’avons  rencontre,  dans  tous  les  ouvrages  que  nous 
avons  parcouru,  que  deux  cas  de  cals  exubérants  des  ver¬ 
tèbres  provoquant  des  accidents  de  compression.  Hamilton  (2) 
cite  bien,  d’après  les  statistiques  de  Stephen  Smith  [A7nnric 
Journ.  méd.,  oct.  1871),  trois  observations  de  cals  volumi¬ 
neux  réunissant  des  fragments  de  vertèbres  cervicales,  mais 
aucun  n’avait  provoqué  de  phénomènes  de  compression;  en 
outre,  il  ne  s’agissait  pas  de  cals  exubérants. 

Le  premier  cas,  qui  est  à  peine  comparable  au  nôtre  est  cité 
par  M.  le  professeur  Ollier  (8).  Cet  auteur,  à  propos  de  trépa¬ 
nation  tardive  dans  le  cas  de  traumatisme  rachidien,  signale 
la  possibilité  de  trouver  des  cals  x^olumineux  produisant  des 
accidents.  Il  rapporte  une  observation  d’Alban  Smith  (d’après 
Malgaigne)  (4)  dans  laquelle  cet  auteur  aurait  réséqué  3  ver- 

(1)  Arcliives  générales  de  médecine,  p.  123,  1336. 

(2)  Traité  des  fractures. 

(3)  Traité  de  résection,  p.  844,111. 

(4)  Traité  des  fractures,  p.  427. 
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tèbres  dorsales  réunies  par  un  cal  exubérant. Malheureusement, 
si  nous  nous  reportons  au  texte  de  Malgaigne,  nous  voyons  que 
dans  ce  cas  existait  une  luxation  et  un  enfoncement  de  ces 
trois  vertèbres  etque  les  accidents  de  compression  ne  semblent 
pas  imputables  au  cal.  L’observation  est  du  reste,  au  dire  de 
Malgaigne  lui-même,  totalement  dépourvue  de  renseignements, 
soit  sur  révolution  de  la  maladie  soit  sur  l’état  du  malade  immé¬ 
diatement  après  l’accident.  On  sait  seidement  que  l’intervention 
a  lait  disparaître  des  troubles  sensitifs  préexistants  et  a  amé- 
I  ioré  les  phénomènes  parétiques  des  membres. 

On  peut  donc  éliminer  cette  observation  de  cas  de  compression 
médullaire  par  l’exubérance  du  cal. 

C'est  dans  la  mine  inépuisable  que  nous  offre  M.  Cliipault(l) 
dans  ses  nombreux  ouvrages  que  nous  avons  espéré  trouver 
quelques  faits  comparables  au  nôtre. 

Il  n’existc  que  l’observation  de  Lucas-Champonnière  qui 
puisse  être  rapprochée  de  celle  que  nous  avons  transcrite  dans 
cet  article.  Encore  ne  présente-t-elle  que  peu  d’intérêt  au  sujet 
de  l’évolution  clinique  des  accidents  de  compression, qui  n’étaient 
pas  imputables  uniquement  au  cal  : 

OusiiBVATio.N  II  (de  bucas-Championnière). 

I....  (Léon),  24  ans,  a  reçu  un  sac  de  maïs  sur  le  dos,  il  y  a  qua¬ 
torze  mois,  sac  tombé  do  10  mètres  de  haut.  Il  n’a  gardé  le  repos 
que  pendant  deux  jours. 

Entré  àl’hôpital  le  27  juin  1891.  Cyphose  dorsale  supérieure  avec 
saillie  de  la  4“  apophyse  épineuse  de  la  région  qui  sépare  les  autres 
de  1  cent.  1/2  environ. La  pression  est  très  douloureuse  à  son  niveau, 
ainsi  que  dans  le  voisinage  sur  une  zone  de  3  à  4  centimètres.  Yoi- 
lentes  douleurs  spontanées  dans  la  région  lombaire.  Mouvements  de 
llexion  et  d'extension  de  la  colonne  faciles  mais  un  peu  douloureux. 
Les  jambes  sont  faibles  et  se  fatiguent  bien  plus  vite  qu’avant  l’acci¬ 
dent. 

lOjuillet. Incision  à  convexité  droite  sur  la  région  déformée.Dénu- 

(1)  CiiiPAULT.  Quelques  faits  récents  de  chirurgie  médullaire  (Gazette 
des  hôpitaux,  1893-1894. 

—  Chirurgie  médullaire  (Alcan,  Paris,  1893). 

—  Chirurgie  des  centres  nerveux. 
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dation  de  l'arc  de  la  vertèbre  saillante  et  de  l’arc  snsjacent.  A  la 
pince  coupante  ablation  de  ces  deux  arcs  et  large  mise  à  nu  de  la 
dure-mère.  Soulèvement  du  fourreau  méningé  ;  à  la  gouge  et  au 
maillet  ablation  d’un  volumineux  cal  hyperthopique  diminuant  le 
calibre  du  canal  sur  les  côtés  et  eu  avant.  Ceci  fait,  le  fourreau 
méningé  est  remis  en  place  .  Sutures  au  crin  de  Florence.  Durée  de 
l’opération  ;  f  h.  1/2.  Chloroforme  83  centigrammes. 

Le  17.  Douleur  au  niveau  de  la  région  dorsale,  vomissements  toute 
la  nuit;  le  malade  peut  uriner  seul. 

Le  18.  Les  douleurs  ont  disparu.  Miction  normale.  Impossibilité 
de  remuer  la  jambe  droite. 

Le  19.  Pansement  dérangé  par  le  malade  et  refait. 

Le  20.  Paralysie  de  la  jambe  droite  persistante. 

Le  23.  Ablation  du  drain  et  de  quelques  points  de  suture , La  para¬ 
lysie  de  la  jambe  a  presque  complètement  disparu. 

Le  24.  Il  ne  persiste  qu’un  peu  de  parésie  des  orteils.  Douleurs  de 
la  hanche  et  du  mollet  droit. 

Le  27.  Plaie  guérie.  Le  malade  se  lève  un  peu  dans  la  journée.  Sa 
jambe  droite,  dont  tous  les  mouvements  sont  possibles,  le  soutient 
mieux  que  la  gauche. 

1“'’  août.  Le  malade  se  promène  presque  toute  la  journée.  La 
jambe  droite  est  presque  aussi  forte  que  l’autre. 

Le  14.  Légère  douleur  au  niveau  de  l’omoplate  gauche  et  le  long 
de  là  colonne  dorsale.  Pointes  de  feu. 

4  septembre.  .Ïambe  droite  toujours  un  peu  faible, elle  est  électrisée 
régulièrement. 

H  octobre.  Le  malade  part  pour  Vincennes,  il  ne  souffre  pas  et 
marche  bien  sans  canne. 

A  partir  de  janvier,  la  jambe  droite  s’affaiblit  peu  à  peu,  puis,  à 
partir  de  mai,  ce  fut  la  gauche.  A  ce  moment,  le  malade  doit  prendre 
une  canne,  puis  en  juin  des  béquilles.  Depuis, il  ne  les  a  pas  quittées 
et  la  paralysie  n’a  fait  que  croître.  A'ers  juillet,  la  défécation  est 
devenue  involotaire  et  incon  ciente.  Depuis  janvier  1893,  inconti¬ 
nence  d’urine  à  marche  progressive.  De  temps  en  temps,  douleurs 
en  ceinture  et  le  long  des  cuisses.  Œdème  des  pieds,  il  y  a  quelques 
mois. 

1”  mai  1893.  Paraplégie  incomplète  plus  intense  à  droite.  Les 
triceps,  surtout  à  gauche,  ont  conservé  leur  forme.  Sont  particuliè¬ 
rement  atteints  et  surtout  à  gauche  ;  les  extenseurs  et  les  fléchis¬ 
seurs  du  pied  et  des  orteils;  les  abducteurs  et  adducteurs  de  la 
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cuisse.  Réflexes  tendineux  très  exagérés,  surtout  à  droite.  Réflexes 
cutanés  normau.x.  Pas  de  trépidation  épileptoïde.  Défécation  invo¬ 
lontaire.  Le  malade  est  obligé  de  sali.-faire  les  besoins  d’uriner  dès 
qu’il  les  sent,  c’est-à-dire  toutes  les  deux  heures.  Pas  de  cystite. 
Cicatrice  eu  au  niveau  de  la  région  dorsale,  moyenne  cyphose 
occupant  à  peu  près  toutes  les  vertèbres  dorsales  supérieures  et 
moyennes.  Légère  scoliose  dorso-lombaire  à  convexité  gauche.  La 
perte  de  substance  rachidienne  n’est  pas  appréciable  au  palper. 


Ces  accidents  ofl'rent  ceci  de  remarquable  que,  comme  ceux 
de  notre  malade,  ils  ont  été  presque  uniquement  tardifs.  En 
outre  le  cal  exubérant  jouait  un  grand  rôle  dans  les  phéno¬ 
mènes  de  compression.  L’observation  diffère  de  la  nôtre  par 
la  présence  d’un  déplacement  de  la  vertèbre  atteinte,  et  l'exis¬ 
tence  d’une  cyphose  constatable  par  le  plus  simple  examen, 
cyphose  grâce  à  laquelle  on  ne  pouvait  hésiter  à  rattacher  les 
accidents  tardifs  médullaires  au  traumatisme  antérieur.  Chez 
notre  malade,  au  contraire,  pas  d’accidents  immédi.ats,  pas  de 
déformation  de  la  colonne.  Il  y  avait  bien  un  traumatisme  an¬ 
térieur  mais  il  paraissait  de  si  faible  importance  que  ce  n’est 
qu’à  un  troisième  examen  que  le  malade  songe  à  le  signaler. 

En  outre,  le  siège  delà  fracture,  à  la  2“  vertèbre  cervicale  dans 
notre  cas,  ne  comportait  pas  la  possibilité  d’une  intervention. 

En  somme,  de  toutes  nos  recherches  nous  pouvons  conclure 
qu’il  n’existe  pas,  à  notre  connaissance ,  de  cas  de  compression 
de  la  moelle  par  un  cal  exubérant,  sans  déplacement  de  ver¬ 
tèbre,  produisant  des  accidents  uniquement  tardifs  et  provo¬ 
qués  par  lui  seul. 


Quelle  est  la  durée  de  l’accroissement  de  ces  cals  exubérants? 
Peut-elle  être  très  rapide?  Nous  n’avons  que  très  peu  de  notions 
à  ce  sujet.  Wirchow  pense  que  çel  accroissement  peut  se  conti¬ 
nuer  fort  longtemps  après  la  fracture. 

Chez  notre  malade  il  a  mis  plus  de  deux  ans  à  atteindre  le 
volume  d’une  petite  mandarine.  Entre  les  premiers  accidents 
nerveux  et  la  mort  il  s’est  écoulé  vingt  mois.  On  peut  donc  en 
conclure  que  cet  accroissement  est  lent,  progressif.  On  ne  sait 
au  juste  si,  le  processus  inflammatoire  éteint, la  régression  aurait 
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pu  être  assez  notable  pour  que  les  accidents  de  compression 
devinssent  moins  importants.  On  peut  se  demander  aussi  si  là 
diminution  du  volume  de  la  tumeur,  et  de  la  compression  qu’elle 
exerçait,  aurait  suffi  à  enrayer  la  marche  progressive  des  dégé¬ 
nérescences  secondaires  produites. 

En  tout  cas,  il  importerait  de  connaître  la  durée  de  l’ac¬ 
croissement  infiammatoirc  dans  les  tuméfactions  de  celte 
nature.  Nous  n'avons,  dans  aucun  ouvrage,  trouvé  la  réponse 
à  cette  question. 

Le  cal  de  notre  sujet  présentait  encore,  après  une  évolution 
de  plus  de  deux  ans  les  caractères  d’un  fibro-cartilage  en  voie 
d’ossification;  il  est  donc  permis  d’affirmer  que  ce  processus 
•inllammatoire  peut  avoir  une  très  longue  durée. 

III.  —  La  symptomatologie  des  compressions  lentes  de  la 
moelle,  grâce  aux  travaux  de  Vulpian,  de  Babinski,  de  Brown- 
Séquard,  et  surtout  aux  leçons  de  Charcot,  est  parfaitement 
■connue.  Lés  faits  observés  ont  été  causés  soit  par  des  tumeurs, 
osseuses  ou  médullaires,  soit  par  les  pachyméningites  de  la 
.tuberculose  vertébrale. 

Ceux  que  présentait  notre  malade  pouvaient-ils  simuler 
ime  affection  primitive  du  système  nerveux. 

En  premier  lieu,  il  s’agissait  certainement  d’une  lésion  cen¬ 
trale;  la  coexistence  d’une  paraplégie  spasmodique  et  de  para¬ 
lysie  des  sphincters  ne  laissèrent  aucun  doute  à  l’examen  du 
malade. 

On  a  songé  pendant  quelque  temps  à  des  ramollissements 
ischémiques  du  cerveau  par  artérites  cérébrales.  Le  malade 
n'avait  jamais  eu  d'ictus,  mais  il  affirmait  avoir  éprouvé  des 
vertiges  au  début  de  son  affection.  Il  niait  énergiquement  la 
syphilis,  il  n’était  exposé  à  aucune  intoxication;  ce  n’était  pas 
un  buveur.  On  ne  pouvait  donc  trouver  dans  l’histoire  du  ma¬ 
lade  la  cause  de  ces  thromboses  cérébrales.  En  admettant  même 
une  syphilis  ignorée,  la  lenteur  du  début,  l’absence  complète 
de  phénomènes  cérébraux-  et  en  premier  lieu  de  céphalée,  les 
insuccès  du  traitement  spécifique  ont  fait  abandonner  cette 
hypothèse.  On  avait  bien  constaté  quelques  phénomènes  ocu- 
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laires,  aussi  peu  marqués  que  variables,  avec  lesquels  il  avait 
fallu  admettre  outre  les  thromboses  cérébrales  des  thromboses 
bulbaires;  mais  des  foyers  encéphaliques  aussi  nombreux 
auraient  produit  des  troubles  fonctionnels  plus  importants. 

L’hypothèse  d’une  affection  médullaire  restant  seule  pos¬ 
sible,  pourrait-on  on  déterminer  la  nature,  puis  la  localisation? 
Les  paraplégies  spasmodiques  ne  se  rencontrent  que  dans  un 
petit  nombre  d’affections  médullaires  ;  tabes  dorsal  spasmo¬ 
dique,  sclérose  latérale  amyotrophique,  dégénérescences  secon¬ 
daires  descendantes. 

Le  tabes  dorsal  spasmodique,  affection  primitive  des  cordons 
antéro-latéraux,  dont  l’existence  est  contestée  par  des  neuro¬ 
logistes  tels  que  M.  Marie,  ne  comportant  ni  troubles  de  sensi¬ 
bilité  ni  troubles  sphinctériens,  a  été  éliminé  promptement. 

L’existence  d’une  sclérose  en  plaques  fut  supposée  pendant 
quelque  temps,  malgré  l'absence  à  peu  près  complète  de  plié-- 
nomènes  cérébraux,  du  tremblement  intentionnel,  malgré  la 
présence  de  troubles  de  la  sensibilité  et  de  troubles  fonctionnels 
précoces  des  sphincters. 

Jamais  dans  nos  examens  l’existence  de  troubles  trophiques 
ne  fut  signalée,  mais  M.  Carrier, lorsqu’il  vit  le  malade  pour  la 
deuxième  fois, en  constata  l’existence  et  put  même  produire  les 
réactions  électriques  des  amyotrophies  myélopathiques.Ces  faits 
joints  aux  phénomènes  spasmodiques,  rentraient  assez  bieu 
dans  l’ensemble  symptomatique  de  la  sclérose  latérale  amyo¬ 
trophique.  Mais  en  présence  d’un  cas  analogue  il  faudrait  songer 
que  l’apparition  si  tardive  des  troubles  trophiques  serait  une 
anomalie  dans  la  maladie  de  Charcot.  En  effet,  M.  Carrier  ne  les 
a  pas  constatés  à  son  premier  examen,  le  deuxième  n’eut  lieu- 
que  deux  ans  après  le  début  de  l’affection.  En  outre,  jamais  la 
distribution  systématique  des  muscles  lésés  n’avaitfrappé  notre 
attention.  Il  n’existe  jamais  de  troubles  de  sensibilité  ni  de  phé¬ 
nomènes  sphinctériens. 

Nous  arrivons  aux  dégénérescences  secondaires  descendantes  ;; 
ayant  éliminé  l’hypothèse  de  foyers  d'artérites  cérébrales,  il 
nous  reste  à  examiner  si,  dans  les  symptômes  observés,  nous 
rencontrons  les  signes  classiques  des  compressions  lentes 
T.  178.  10 
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de  la  moelle,  et  si  la  nature  de  l’agent  de  compression  pourrait 

être  soupçonnée  en  pareil  cas. 

11  n’existait  aucun  symptôme  objectif  local;  il  est  donc  néces¬ 
saire  de  s’en  rapporter  à  l’analyse  des  signes  médullaires . 

La  paraplégie  spasmodique  débutantaux  membresinférieurs, 
puis  survenant  bientôt  après  aux  bras,  imposait  une  locali¬ 
sation  cervicale  de  la  lésion,  localisation  que  les  phénomènes 
bulbaires  ultimes  devaient  confirmer.La  prédominance  à  gauche 
des  troubles  de  la  motilité  est  nettement  indiquée  dans  l’obser¬ 
vation.  Dans  celle  de  Lucas-Championnière  nous  rencontrons 
égalementune  prédominance  unilatérale  des  phénomènes,  dou¬ 
leurs  et  troubles  moteurs.  Mais  nous  ignorons  si  le  cal  s’est 
développé  d’abord  à  droite,  nous  savons  seulement  que  la 
tumeur  comprimait  la  moelle  sur  les  côtés  et  en  avant  ;  l’exis¬ 
tence  de  troubles  sphinctériens  éliminait  l’hypothèse  de  né¬ 
vrite  périphérique. 

La  sensibilité  a  été  atteinte  au  début,  au  bras  gauche  spéciale¬ 
ment;  il  existait  des  douleurs  lancinantes  des  deux  membres 
inférieurs.  Nous  n’avons  pas  constaté  le  syndrome  de  Brown- 
Séquard,  qui  pour  la  région  cervicale  consiste  en  une  hémi¬ 
plégie  spinale  avec  anesthésie  croisée.  Sa  constatation  aurait 
jeté  quelque  lumière  sur  le  diagnostic;  il  existait  au  contraire 
une  anesthésie  directe,  et  non  l’hyperesthésie  qui  se  rencontre 
en  pareil  cas.  Les  douleurs  lancinantes  que  le  malade  éprou¬ 
vait  au  début  n’ont  pas  paru  avoir  de  localisation  précise.  On 
sait  que  les  nouvelles  connaissances  que  l’étude  des  neurones 
a  données  sur  le  trajet  des  fibres  sensitives  permettent,  d’après 
Gombault  et  Philippe,  lorsque  ces  douleurs  débutent  par  la 
racine  des  membres  de  songer  soit,  à  une  lésion  radiculaire  soit 
à  une  lésion  ayant  évolué  d’arrière  en  avant  dans  le  canal  rachi¬ 
dien.  Pour  nous,  l’absence  de  compression  des  racines  a  été 
une  des  principales  difficultés  du  diagnostic  chez  notre  ma¬ 
lade.  Nous  ne  trouvons  que  peu  de  renseignements  sur  les 
troubles  sensitifs  du  malade  de  Lucas-Championnière  et  nous 
ne  saurions  les  utiliser  pour  le  diagnostic  de  cas  analogues. 

On  a  constaté  à.  l’entrée  de  notre  malade  quelques  phéno¬ 
mènes  oculaires  :  parésie  et  inégalité  pupillaires,  diplopie  dans 
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les  mouvements  extrêmes  à  droite.  Ils  ont  disparu  six  mois 
après.  Nous  ne  pouvons  actuellement  les  attribuer  qu’à,  des 
troubles  fonctionnels  bulbo-protubérantiels  ou  médullaires,  les 
centres  pupillaires  de  la  moelle  se  trouvant  au  niveau  des 
6®,  7®,  8“  cervicales  bien  au-dessous  du  point  de  compression. 
Leur  constatation  serait  utile  néanmoins  en  pareil  cas. 
L’immobilité  du  masque  facial, les  vertiges  du  début  ne  parais¬ 
sent  pas  avoir  une  valeur  plus  grande. 

Les  troubles  trophiques  ne  pourraient  faire  songer  à  une 
compression  médullaire  que  par  leur  apparition  tardive  et  leur 
distribution  irrégulière.  Séné  (1),  qui  les  a  étudiés  dans  les 
tumeurs  malignes  de  la  colonne,  les  attribue  aux  compressions 
des  nerfs  rachidiens  ;  il  n’existait  rien  d’analogue  chez  notre 
malade.  Ils  ne  sont  pas  signalés  dans  l’observation  de  Lucas- 
Champ  ionnière, 

Nous  insistons  sur  la  valeur  des  troubles  vésicaux  et  intesti¬ 
naux  qui  ont  persisté  pendant  toute  la  durée  de  l’affection. 
Malheureusement  ils  ne  permettent  que  d’affirmer  ' une  lésion 
médullaire,  sans  nous  instruire  sur  sa  nature. 

Peut-être  faudrait-il  attribuer  aux  variabilités  dans  l’inten¬ 
sité  des  troubles  sensitifs  une  certaine  importance.  Le  malade 
de  Lucas-Championnière  comme  le  nôtre,  par  intervalles,  vit 
s’atténuer  sa  paraplégie  ;  le  premier  put  remarcher  sans  bé¬ 
quilles,  le  second  put  manger  seul. 

Cette  analyse  des  symptômes  fonctionnels  présentés  par  notre 
sujet  montre  la  rareté  des  éléments  de  diagnostic,  quand  il 
n’existe  pas  de  symptômes  locaux,  pas  de  déformation  de  la 
région  cervicale  pour  guider  le  clinicien.  11  est  probable  que  le 
toucher  pharyngien,  qui  n’a  pas  été  pratiqué,  n’aurait  pas  été 
plus  instructif,  car  le  siège  de  la  tumeur,  sa  latéralité  ne  pou¬ 
vaient  produire  aucune  saillie  antérieure.  Pas  de  douleurs 
locales,  ni  spontanées,  ni  provoquées,  pour  attirer  l’attention 


(1)  Séné  (Thèse  de  Paris,  1S94).  Etude  de  quelques  cas  d’atrophie 
musculaire  généralisée  consécutive  à  des  tumeurs  malignes  de  la 
colonne  vertébrale. 
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sur  la  colonne  cervicale;  le  récit  de  l’agression  de  notre 

malade  aurait  seul  pu  faire  songer  à  une  fracture  verlébrale- 

Nous  nous  permettrons  d’insister  tout  particulièrement  sur 
ce  fait  qu’un  coup  porté  sur  la  colonne  vertébrale  peutproduire 
une  fracture  verticale  d’un  corps  vertébral,  sans  déplacement 
aucun,  sans  accident  immédiat,  et  qu'il  faudra  interroger  le 
malade  avec  le  plus  grand  soin  sur  les  traumatismes,  mêmes 
légers,  qu’il  aurait  pu  supporter. 

De  même  il  faut  retenir  de  ces  faits  que  le  pronostic  éloigné 
des  traumatismes  du  rachis  doit  rester  réservé  dans  les  pre¬ 
miers  mois  qui  suivent  l'accident.  L'importance  de  celte 
réserve  est  aussi  nécessaire  au  point  de'  vue  médico-légal 
qu’au  point  de  vue  clinique. 

IV.  —  Nous  conclurons  de  cette  étude  qu’il  peut  exister  des 
accidents  de  compression  de  la  moelle  uniquement  tardifs, 
après  les  fractures  de  la  colonne  vertébrale. 

Le  développement  d’un  cal  hypertrophique  sans  déplace¬ 
ment  aucun  des  Vertèbres,  sans  pachyméningite  peut  suffire  à 
produire  ces  accidents.  • 

L’évolution  de  ce  cal  peut  être  très  lente,  quoique  due  à  un 
processus  inflammatoire  surA^enu  dans  le  tissu  ostéocartilagi- 
neux  néoformé. 

Le  diagnostic  de  cette  compression  est  rarement  possible 
s’il  n’existe  aucun  symptôme  local  ;  mais  l’existence  des  trau¬ 
matismes  antérieurs,  même  légers, doit  attirer  l'attention  de  ce 
côté .  L’observation  de  Lucas-Championnière  montre  que  l’in¬ 
tervention  chirurgicale  peut  rendre  des  services  notables 
quand  la  localisation  peut  être  précisée  et  que  la  lésion  est 
accessible. 
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ESSAI  SUU  LES  ARTHRITES  INFECTIEUSES  EN  GÉNÉRAL 

ET  SUR 

LA  POLYARTHRITE  RHUMATISMALE  VULGAIRE  EN  PARTICULIER, 
Par  le  D''  LEREDDE. 

Le  sens  du  mot  rhumatisme  est  devenu  des  plus  complexes. 
Sans  doute,  chacun  peut  en  donner  une  définition,  mais  la  défi¬ 
nition  de  l’un  n’est  pas  celle  de  l’autre  et,  en  fait,  aujourd’hui, 
ce  mot  n’a  de  valeur  que  modifié  par  des  qualificatifs.  Veut-il 
dire  polyarthrite?  pourquoi  alors  le  mot  pseudo-rhumatismes 
qui  désigne  également  des  polyarthrites?  Veut-il  dire  arthrite 
séreuse?  mais  parmi  les  pseudo-rhumatismes  il  en  est  de 
séreux,  par  exemple  certaines  formes  qu’on  observe  dans  la 
scarlatine.  Limite -t-on  le  sens  du  mot  à  la  polyarthrite  séreuse 
vulgaire,  aiguë?  on  ne  peut  plus  parler  de  rhumatismes  chro¬ 
niques,  indépendants  en  général  de  la  forme  aiguë. 

-  Il  existe  des  polyarthrites  aiguës  et  chroniques,  confondues 
jadis  sous  le  terme  rhumatisme.  Parmi  les  premières  la  plus 
fréquente,  la  polyarthrite  rhumatismale  (rhumatisme  articu¬ 
laire  aigu),  est  la  moins  connue  au  point  de  vue  étiologique.  Je 
voudrais  dans  le  travail  qui  suit  discuter  sa  nature,  et,  admet¬ 
tant  avec  tous  les  auteurs  récents  qu’elle  est  microbienne, 
émettre  quelques  hypothèses  sur  l’agent  qui  la  détermine . 

I 

Les  agents  microbiens  connus  peuvent  déterminer  des 
arthrites  de  plusieurs  manières.  Le  plus  souvent  ils  se  dévelop¬ 
pent  dans  les  articulations,  et  c’est  là  que  se  produit  la  réaction 
de  l’organisme;  la  phagocytose  survient  et  se  revèle  par  la 
présence  de  leucocytes  dans  les  épanchements.  Des  globules 
blancs  en  abondance  existent  dans  les  formes  non  'suppurées, 
de  même  que  dans  les  pleurésies.  L’épanchement  liquide  est  le 
fait  de  l’œdème  qui  accompagne  toute  inflammation.  Teste  mo¬ 
déré  en  général  par  la  résistance  des  tissus,  mais  au  niveau  des 
cavités  séreuses,  articulations  et  plèvre,  se  révèle  par  l’issue 
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d’une  quantité  abondante  de  sérum.  Les  polyarthrites  séreuses 

sont  de  nature  inflammatoire. 

Mais  il  semble,  depuis  peu,  que  des  agents  microbiens  puis¬ 
sent  encore  déterminer  les  polyarthrites  par  l’action  des  toxines, 
même  des  antitoxines  dont  ils  amènent  la  formation.  C’est 
ainsi  qu’on  a  observé  des  faits  d’épanchements  articulaires 
multiples  à  la  suite  d’injections  de  sérum  antidiphtérique;  épan¬ 
chements  douloureux,  avec  fièvre.  Est-ce  l’antitoxine  qui  agit? 
est-ce  le  sérum  du  cheval,  toxique  pour  l’homme?  Ce  sont  des 
points  à  éclaircir.  Ces  faits  semblent  éclairer  la  pathogénie  de 
certaines  polyarthrites,  toujours  séreuses,  telles,  entre  autres, 
celles  qui  sont  associées  aux  éruptions  d’érythème  polymor¬ 
phe,  à  certaines  formes  de  purpura... 

Mais  des  corps  toxiques  bien  différents  peuvent  amener,, 
euxaussi,  des  phénomènes  articulaires;  citons  ralcool,le  plomb 
comme  les  plus  communs.  Cependant,  de  tels  poisons  ne  pro¬ 
duisent  guère  d’épanchements  ;  il  ne  s’agit  en  général  que  d’ar- 
thralgies.  Pour  les  expliquer,  on  s’est  demandé  à  bon  'droit  si 
les  troubles  articulaires  n’étaient  pas  dus  à  des  lésions  ner¬ 
veuses,  périphériques,  centrales  môme.  Et  nous  voyons  inter¬ 
venir  un  nouveau  facteur  dans  l’étiologie  des  arthrites. 

Ce  facteur  a  paru  à  certainsauteure  d’une  plus  grande  impor¬ 
tance  que  ne  le  fait  paraître  cet  exposé,  et  certaines  polyar¬ 
thrites  lui  ont  été  attribuées,  en  particulier,  le  rhumatisme 
blennorrliagique.  M.  Jacquet  (Société  de  Dermatologie,  1892), 
reconnaissant  la  présence  du  gonocoque  qu’il  a  lui  même  cons¬ 
tatée  comme  cause  possible  de  l’affection  dans  certains  cas, 
admet,  en  particulier  dans  les  arthraJgies,  une  lésion  ou  une 
intoxication  du  système  nerveux.  Il  se  fonde  sur  rinfluence  du 
surmenage,  qui  détermine  fréquemment  rapparitiGn  des 
arthrites,  la  coexistence  habituelle  de  névralgies,  de  troubles 
de  la  sensibilité,  la  persistance  prolongée  des  douleurs,  l’ai)* 
sence  de  microbes.  M.  Jeanselme,  depuis  (Société  de  ©ermatolo- 
gie,  1895),  s’est  rallié  à  cette  hypothèse  et  a  expliqué  par  des  trou¬ 
bles  trophiques  d'origine  nerveuse  des  lésions  épidermiques 
et  unguéales  qu’il  a  décrites  après  M.  Vidal  au  cours  de  la  blen¬ 
norrhagie. 
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Que  faut-il  penser  de  cette  théorie  séduisante,  qu’il  faudrait 
sans  doute  étendre  à  d’autres  polyarthrites  si  l’on  voulait 
l’admettre?  S’ü est  rare  d’observer  le  gonocoque  dans  les  épan¬ 
chements  blennorrhagiques,  il  existe  des  faits  positifs,  incou- 
testabies  et  incontestés,  depuis  le  temps  assez  court  où  nous 
disposons  d’une  technique  suffisante  (üammerer.  Hall,  JN'eis- 
ser,  Bergmana  et  AfanasielT,  Snikmoff,  ,Bordoni-Ufreduzizi, 
Finger)  (-1).  Les  faits  négatifs  ne  sont  pas  d’une  interpré tatioia 
difficile. 

Reportons-nous  encore  à  la  pleurésie  séreuse.  Presque  tou¬ 
jours  uUe  est  d’urigine  tuberculeuse,  et  ou  ne  trouve  aucun 
bacille  dans  le  liquide:;  il  faut  l’inoculation  pour  le  mettre  en 
évidence  et,  encore,  l’inoculation  ne  réussit-elle  pas  toujours- 
C’est  quele  bacille  a  lésé  la  plèvre,  des  follicules  tuberculeus. 
se  sont  développés  sur  la  séreuse,  mais  ils  ne  s’ouvrent  pas 
toujours  à  la  .surface,  le  bacille  peut  deme;urer  .eiiiprisoBiné.  lie 
peut-il  en  être  de  même  dans  une  arthrite  miicrobienne  ?  Le 
gonocoque  ne  peut-il  rester  à  la  surface  de  la  synoviale  ? 

Souvent,  l’examen  bactériologique  n’est  pas  fait  au  début  de 
l’artbrite  ;  il  se  peut  que  la  .présence  des  microbes  soit  tempo¬ 
raire,  et  leurs  effets  se  prolongeraient  quelque  temps  après 
leur  disparition.  Cette  hypothèse  peut s’appliquer  à  certains  cas 
de  pus  sans  microbe,  par  exemple  au  bubon  cbancrelleux. 

La  théorie  nerveuse  lexpliquera  certains  faits;  en  raison  de 
l’intérêt  doctrinal  qu’elle  offre,  il  faut  chercher  à  la  vérifier 
expérimentalement  et  anatomiquement,  imais  la  grande  majo- 
jorité  des  polyarthrites  nigmésuons  paraît  d’origine  microbienne 
directe. 

II 

Le  rhumatisme  articulaire  aigu  est-il  une  ;maladie  infectieuse  ?’ 

La  nature  parasitaire  d’urne  maladie  peut  être  établie  aujour¬ 
d’hui,  même  quand  on  n’en  connaît  pas  le  mdorobe.  La  notion 
de  contagiosité  suffi^t  ;  la  scarlatine,  la  rougeole,  la  syphilis,  la 
pelade  sont  des  maladies  pai^asitaires  de  ce  fait  seul  :  dl  faut  un 


(1)  Cités  parWurtz.  Bactériologie  clinique. 
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être  vivant  pour  transporter  la  maladie  à  an  organisme  en  état 

de  réceptivité  et  la  développer  par  sa  prolifération. 

■  Kt  cependant  toutes  les  maladies  parasitaires  ne  sont  pas 
contagieuses.  11  en  est  ainsi  dans  deux  cas  :  dans  l’un,  l’agent 
morbide  vit  normalement  en  dehors  de  l’organisme  humain, 
par  exemple,  l’hématozoaire  de  la  malaria  ;  dans  l’autre,  au 
contraire,  il  vit  normalement  sur  lui  et  ne  devient  pathogène 
qu’à  l’occasion.  Ainsi  en  est-il  des  microbes  qui  produisent 
les  infections  secondaires,  pneumocoque,  streptocoque,  coli¬ 
bacille,  etc.,  et  certaines  infections  primaires. 

L’étude  des  maladies  infectieuses  a  permis  de  leur  recon¬ 
naître  des  caractères  communs,  les  distinguant  de  toutes  les 
autres  ;  lorsque  ces  caractères  sont  tranchés,  en  l’absence  de 
la  notion  de  contagiosité,  le  pathologiste  peut  affirmer  la 
nature  parasitaire,  même  si  le  parasite  est  inconnu. 

Le  rhumatisme  aigu,  vulgaire,  réunit  tous  les  caractères  qui 
permettent  de  le  classer  dans  les  infections  (1).  Son  mode  de 
début  fréquent  par  une  angine,  ses  complications,  endopéri- 
cardite,  albuminurie,  pleurésie  lui  appartiennent.  Le  liquide 
articulaire  est  riche  en  globules  blancs.  La  leucocytose,  l’aug¬ 
mentation  de  fibrine  du  sang  le  rapprochent  de  l’infection 
pneumococcique.  La  fièvre  esta  peu  près  constante,  et  parfois, 
sans  complications,  il  existe  un  état  général  grave,  un  état 
typhoïde  aussi  intense  que  dans  une  dothiénentérie,  comme 
M.  Robin  et  moi  l’avons  observé. 

-  Ceci  admis,  on  peut  se  demander  s’il  s’agit  d’une  infection 
originale  ou  d’une  des  formes  d’infection  déjà  connues. L’hypo¬ 
thèse  d’une  infection  staphylococcique  modifiée,  atténuée,  a  été 
émise.  Mais  elle  résiste  peu  à  la  discussion.  On  connaît  bien 
aujourd’hui  la  staphylococcose  :  entre  elle  et  l’infection  rhuma¬ 
tismale,  il  existe  tant  d’essentielles  différences  !  Presque 
toutes  les  complications  de  la  polyarthrite  rhumatismale  aiguë 
sont  étrangères  à  la  première.  L’endocardite  y  est  assez  rare, 
mais  surtout  ou  n’y  voit  ni  les  troubles  pleuro-pulmonaires,  ni 
les  troubles  cérébro-spinaux,  absolument  particuliers  au  rhu- 


(1)  Sainx-Germain.  Th.  Paris,  1893. 
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matisme,  procédant  par  poussées  brusques,  liés  à  des  conges¬ 
tions  œdémateuses  subites.  Un  argument  de  plus  grande 
valeur  doit  être  donné  :  le  trait  essentiel  des  polyarthrites 
rhumatismales  vulgaires  est  de  ne  jamais  suppurer  :  est-ce 
qu’il  n’y  a  pas  là  un  fait  majeur  qui  écarte  l'hypothèse  de  la 
staphylococcose,où  les  arthrites  séreuses  sont  exceptionnelles? 

Ainsi  le  rhumatisme  articulaire  aigu  est  une  maladie  micro¬ 
bienne,  et  due  à  un  microbe  encore  inconnu.  Nous  ne  discu¬ 
terons  pas  l’origine  de  ce  microbe,  cependant  l’hypothèse  du 
saprophytisme  expliquerait  bien  les  récidives  fréquentes  du 
rhumatisme  articulaire  aigu ,  comme  le  saprophytisme  du 
pneumocoque  celles  de  la  pneumonie. 

La  nature  parasitaire  admise,  la  maladie  classée  dans  les 
arthrites  infectieuses,  faut-il  admettre  le  développement  du 
microbe  dans  les  articulations,  sa  présence  dans  le  liquide,  au 
moins,  comme  nous  l’avons  fait  remarquer  pour  les  polyar¬ 
thrites  blennorrhagiques  dans  la  synoviale  ?  0  u  les  polyarthrites 
résultent-elles  d’une  intoxication,  agissant  directement,  ou  par 
altération  du  sérum  sanguin  ?  et,  de  fait,  les  altérations  du 
milieu  sanguin  dans  le  rhumatisme  artiçulaire  aigu  sont  consi' 
dérables. 

III 

Pour  nous,  certains  caractères,  communs  à  cette  maladie  et 
aux  infections  articulaires  les  mieux  connues,  permettent  de 
soupçonner  la  présence  du  microbe  rhumatismal  dans  les 
articles,  et  engagent  à  l’y  chercher. 

Les  infections  articulaires  sont  en  général  des  infections 
sanguines  permanentes  (1). 

Le  fait  est  avéré  pour  les  pyarthroses;  elles  s’accompagnent 
d'une  infection  persistante  du  milieu  sanguin,  condition  essen¬ 
tielle  de  leur  gravité.  Il  en  est  de  même  dans  le  rhumatisme 
syphilitique  secondaire  :  il  ne  s’observe  qu’à  la  période  où  le 


(1)  Une  néphrite  infectieuse  par  exemple  est,  dans  la  règle,  secondaire  à 
ime  infection  sanguine  passagère.  Entre  les  infections  passagères  et  per¬ 
manentes,  il  y  a,  cela  va  de  soi,  toutes  les  transitions.. 
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sang  est  virulent.  De  même  dans  la  tuberculose  articulaire 
aiguë  de  Laveran.  Elle  appartient  aux  seules  formes  d’infection 
tuberculeuse  où  le  bacille  de  Koch  puisse  vivre  dans  le  sang. 

L’existence  de  l’endocardite  prouve  la  réalité  de  l’infection 
sanguine  dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu,  car  toutes  les 
endocardites  connues  jusqu’ici  sont  l’effet  de  l’action  locale  des 
parasites.  Le  cœur  peut  êti-e  atteint  avant  qu’aucun  axticle  ne 
soit  intéressé,  au  cours  de  la  maladie  ;  à  toute  heure,  il  peut 
être  lésé.  Ainsi  le  sang  est  envahi,  sinon  d’une  manière  tout 
à  fait  permanente,  au  moins  à  des.reprises  multiples, et  ce  fait, 
mieux  que  l’hypothèse  d’une  intoxication,  explique  la  mobilité 
des  arthrites,  leur  apparition  brusque  en  des  points  qui  parais¬ 
saient  tout  à  fait  indemnes  (1). 

La  généralisation  des  arthrites  se  rattache  à  la  culture,  au 
développement  de  l’agent  pathogène  dans  le  sang.  Il  envahit 
les  articulations,  où  il  trouve  un  milieu  de  culture  propice. 
L’identité  de  structure  ne  suffit  pas  à  expliquer  la  lésion  simul¬ 
tanée  des  synoviales  :  par  exemple  si  la  pleurésie  s’observe 
au  cours  de  la  péritonite,  la  péritonite  au  cours  de  la  pleurésie, 
ce  sont  des  exceptions  cliniques,  des  faits  rares  malgré  la  con¬ 
tiguïté  des  séreuses.  Il  faut  plus  que  l’identité  de  structure,  il 
faut  une  identité  physiologique  et  chimique. 

Nous  voudrions  compléter  la  notion  de  l’infection  sanguine 
par  l’hypothèse  d’une  infection  de  la  moelle  osseuse.  Le  rôle 
important  que  celle-ci  joue  dans  les  maladies  microbiennes 
commence  seulement  à  être  soupçonné  ;  son  tissu  a  une  fonc¬ 
tion  hématopoiétique  et  leucocytopoiétique.  Et  peut-être  les 
infections  articulaires  sont-elles  surtout  des  infections  diffuses 
de  la  moelle  osseuse,  peut-être  trouverait-on  à  son  niveau 
l’agent  du  rhumatisme  aigu  vulgaire.  L’infection  de  la  moelle 
osseuse  ne  se  traduit  souvent  par  aucun  signe  important  :  c’est 
le  fait,  par  exemple,  dans  la  fièvre  typhoïde.  La  présence  du 
bacille  d’Eberth  est  constante  dans  la  moelle  osseuse,  au  même 
titre  que  dans  la  rate.  Dans  des  cas  rares  seulement,  elle  se 


(1)  L’infection  sanguine,  l’endocardite  plaident  en  faveur  de  la  nature 
aérobie  du  microbe. 
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révèle  par  l’ostéomyélite,  lorsqu’elle  est  due  à  des  agents  occa¬ 
sionnellement  pyogènes. 

L’altération  de  la  moelle  osseuse  s’observe  dans  le  rhuma¬ 
tisme  blennorrhagique.  C’est  à  elle,  selon  toute  vraisemblance, 
qu’est  due  l’ostéite  calcanéenne  (pied  blennorrhagique  de 
Jacquet). 

Comme  toute  séreuse,  une  séreuse  articulaire  ne  s’enflamme 
que  grâce  à  la  lésion  des  tissus  voisins.  Toutes  les  péritonites 
sont  consécutives  à  des  lésions  de  l’intestin,  du  foie,  de  la 
paroi  abdominale,  etc.,  en  un  mot  de  tous  les  organes  revêtus 
par  le  péritoine.  De  plus  en  plus,  on  attribue  toute  pleurésie 
à  une  lésion  du  poumon  ou  de  la  paroi  thoracique,  passagère 
souvent,  souvent  masquée  par  l’épanchement.  Or,  dans  le 
rhumatisme  articulaire  aigu,  les  cartilages  sont  toujours  en¬ 
flammés  (Cornil  et  Ranvier);  et  dès  lors  pourquoi  ne  pas 
soupçonner,  rechercher  des  altérations  de  la  moelle? 

IV 

De  ce  qui  précède,  nous  tirerons  les  conclusions  suivantes  : 

I.  Le  rhumatisme  articulaire  aigu  présente  des  caractères 
qui  obligent  à  le  ranger  parmi  les  maladies  microbiennes. 

II.  Son  agent  est  inconnu,  peut  être  saprophyte  et  sans  doute 
aérobie.  II  faut  le  chercher  dans  la  moelle  osseuse,  ou  le  sang, 
ou  les  parois  articulaires.  Peut-être  pourrait-on  l’isoler  au 
niveau  du  pharynx,  car  il  apparaît  que  souvent  l’angine  révèle 
la  porte  d’entrée  de  la  maladie. 

III.  La  maladie  se  range  au  premier  rang  des  arthrites  infec¬ 
tieuses  à  forme  séreuse,  qui,  comme  les  arthrites  purulentes 
elles-mêmes,  sont  essentiellement  des  infections  sanguines, 
presque  toutes  permanentes. 
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TROUBLES  NERVEUX  d’oKIGINE  HÉPATIQUE 
(üÉPATO-TOXHÉMIE  NERVEUSE) 

Par  LÉOPOLU-LÉVl 
Ancien  interne  lauréat  des  hôpitaux 
[Suite  et  fin). 

III 

Convulsions 

Le  foie  malade  peut  être  l'organe  provocateur  de  convul¬ 
sions. 

Ces  convulsions  (1)  sont  transitoires  ou  terminales  —  se  pré¬ 
sentent  à  l’état  isolé  —  ou  sous  forme  d’éclampsie  mortelle  chez 
les  enfants,  d’épilepsie  curable  chez  l’adulte. 

I.  Convulsions  transitoires.  —  Nous  n’avons  pas  eu  l’occasion 
d’observer  nous-mème  des  convulsions  transitoires  au  cours 
d’une  affection  hépatique. 

-  Nous  avons  trouvé  dans  les  cliniques  de  Graves  le  cas  sui¬ 
vant  qui  s’est  terminé  par  la.  guérison. 

Observation  XII  (2) 

Un  malade  était  atteint  d’ictère  et  d’hépatite  avec  augmentation 
considéralde  du  volume  de  l’organe.  Il  avait,  en  outre,  de  l’anasar- 
que  et  de  l’ascite.  Il  eut  au  moins  une  douzaine  d’accès  convulsifs, 
suivis  de  coma.  Quand  il  revenait  à  lui,  le  malade  n’avait  plus  de 
mémoire,  et  il  était  dans  un  état  d’hébétude  à  peu  près  complet. 

Des  applications  répétées  de  sang.=ues  au  niveau  de  l’hypocondre 
droit,  des  purgatifs  énergiques  et  une  mercurialisation  puissante 
ont  fait  disparaître  tous  ces  accidents  et  la  guérison  a  eu  lieu  lente 
mais  définitive. 

D’après  Graves,  le  D'’  Griflîn  (de  Limerick)  a  publié  quelques  obser¬ 
vations  du  même  genre. 


(1)  Nous  ne  parlons  pas  des  convulsions  de  fictèro  grave  ;  cloniques  et 
toniques,  se  passant  du  côté  de  la  face  et  des  membres,  accompagnant  le 
délire  et  le  coma.  Par  déduction,  comme  ces  derniers  accidents,  les  con¬ 
vulsions  sont  parfois  liées  à  l’hépato-toxliémie. 

(2)  Graves.  Cliniques  médicales. Trad.  Jaccoud,  1871.  T.  II,  p.  701. 
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II.  Eclampsie.  —  Diverses  théories  expliquent  actuellement 
l’éclampsie  chez  les  enfants. 

1"  Théorie  de  l'auto-intoxication  à  point  de  départ  intestinal 
(Baginski  (1),  Ilenoch  (2). 

2°  Théorie  réflexe  à  point  de  départ  intestinal,  déterminant 
par  l’intermédiaire  du  système  vaso-moteur  un  spasme  vascu¬ 
laire  et  consécutivement  une  anémie  plus  ou  moins  partielle  des 
centres  nerveux.  Cette  théorie  serait  surtout  applicable 
(Henoch)  aux  cas  où  les  troubles  nerveux  d’origine  centrale  sont 
localisés  (aphasie,  monospasme,  etc...). 

Mya  (2)  pense  que  les  mêmes  conditions  existant  chez  l’adulte 
il  doit  exister  d’autres  moments  étiologiques  chez  l'enfant. 
Aussi  tient-il  compte  des  conditions  spéciales  dans  le  déve¬ 
loppement  cérébral  qui  se  résument  en  une  diminution  du 
pouvoir  d’inhibition  et  en  conséquence  en  une  prédominance 
de  l’excitabilité  réllexe.  Soltmann  (4)  a  démontré  chez  les  ani¬ 
maux  l’absence  des  centres  frénateurs  des  mouvements  réflexes 
dans  le  cerveau  et  dans  la  moelle  au  dixiéme  jour  de  la  vie. 

A  côté  donc  du  trouble  de  l’appareil  digestif,  de  l'absorption 
de  produits  toxiques  et  de  la  production  d’une  excitation  sensi¬ 
tive  normale  qui  constitue  les  causes  extrinsèques  des  phéno¬ 
mènes  convulsifs,  l’imperfection  des  fonctions  inhibitrices  cons¬ 
titue  la  cause  organique  intrinsèque. 

Mya  a  rapporté  deux  observations  où  l’éclampsie  infantile 
mortelle  est  due  à  des  lésions  hépatiques. 

La  première  concerne  un  enfant  rachitique  de  13  mois,  qui, 
à  la  suite  de  troubles  digestifs,  fut  pris  de  convulsions  généra¬ 
lisées  à  la  face  et  aux  membres  supérieurs,  avec  écume  aux 
lèvres  et  perte  de  connaissance.  L’autopsie  fit  reconnaître  dans 
le  gros  intestin  des  lésions  de  colite  banale.  Le  foie  était  en 
état  de  dégénérescence  graisseuse  très  avancée  comme  le 

(1)  Baginski.  Lehrbnch  der  Kinderkrankheiten,  3“  éd.  Berlin,  1889. 

(2)  IIbnooii.  Verlesungen  über  KindBrkrankheiten,  6'  éd.  Berlin,  1892. 

(3)  Mya.  Sur  les  rapports  de  quelques  altérations  hépatiques  avec  la  pro¬ 
duction  de  l’éclampsie  infantile.  Lo  Spérinientale,  1893-94,  p.  141. 

,  (4)  Soltmann.  Experimentelle  Stuclien  über  die  Funotionen  desGrosshirus. 
Jahrb.  f.  Kinderheilkunde,  IX,  p.  106. 


158  MEMOIBES  ORIGINAUX 

prouva  l’exanien  histologique.  Les  autres  organes  étaient  sains 

(obs.  XIII). 

L'autenr  rapproche  les  lésions  du  foie  de  deux  cas  de  foie 
infectieux  qu'il  a  observés  au  cours  de  la  diphtérie  et  dans  les¬ 
quels  il  note  des  phénomènes  convulsifs  terminaux. 

La  mort  n’était  en  rapport  ni  avec  l’inflammation  intesti¬ 
nale,  qui  est  susceptible  de  guérir,  même  étant  plus  intense  et 
plus  diffuse,  ou  passe  à  la  chronicité,  ni  avec  des  troubles 
circulatoires  de  l’écorce  cérébrale,  conséquence  de  la  période 
convulsive.  La  lésion  rénale  pouvait  être  exclue. 

Reste  donc  la  lésion  hépatique,  secondaire  à  l’inflammation 
intestinale,  siégeant  dans  le  gros  intestin,  sur  un  foie  infério¬ 
risé  du  fait  de  l’àge  du  sujet  et  du  rachitisme.  Au  cours  du  rachi¬ 
tisme,  l’auteur  a  démontré  un  retard  dans  le  'développement  du 
foie.  Dans  le  cas  présent  il  existait  une  persistance  complète 
des  caractères  embryonnaires.  Mya  admet  que  plus  le  retard  est 
marqué,  moins  grande  est  la  résistance  à  Faction  nocive  des 
produits  toxiques  d’origine  intestinale  ou  hématique,  ce  qui  est 
en  rapport  avec  l’infiltration  graisseuse  du  foie,  fréquente  chez 
les  rachitiques.  Dans  la  statistique  de  Steiner  et  Neuretter 
(cités  par  Birsch-Hirchfeld),  sur  188  cas  17  étaient  des  cas 
simples  de  rachitisme. 

Une  condition  favorable  à  l’altération  est  le  moindre  volume 
de  l’élément  épithélial  par  rapport  au  réseau  vasculaire,  no¬ 
tion  démontrée  par  Mya., 

Observation  XIII.  [In  Mya,  lo  Sperimentale,  XLVII.) 
Rachitisme.  Colite  folliculaire  aiguë.  Eclampsie.  Dégénérescence 
graisseuse  du  foie. 

G...  R.,  âgée  de  13  mois,  élevée  à  la  campagne,  vient  chez 
sa  mère  douze  jours  avant  son  entrée  à  la  clinique  du  profes¬ 
seur  Mya.  Refuse  de  manger,  perd  ses  forces —  apparaît  la  diarrhée, 
un  léger  mouvement  fébrile  (38°).  Le  8  mai  •  elle  est  prise  de 
vomissements  acompagnés  de  fréquentes  convulsions  localisées 
spécialement  à  la  face  (trismus)  et  aux  membres  supérieurs. 

.  Le  père  et  la  mère  sont  bien  portants,  une  autre  enfant  de  3  ans 
est  en  bon  état  de  santé. 
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A  son  arrivée  (9  mai),  les  extrémités  sont  froides,  cyanotiques,  en 
état  permanent  de  spasme  tonique.  Perte  de  connaissance,  yeux 
hagards,  écume  à  la  houche.  Mort  une  heure  après. 

A  cause  de  la  i-apidité  de  l’évolution,  l’examen  n’a  pu  être  complet; 
il  existe  quelques  traces  de  rachitisme.  Inocclusion  de  la  fontanelle 
antérieure,  saillie  des  épiphyses  radiales  et  cubitales,  chapelet 
chondro -costal. 

Le  développement  du  corps,  le  pannicule  adipeux  sont  normaux. 

On  ne  put  examiner  ni  les  matières  fécales,  ni  l’urine. 

Pas  de  plaie  pouvant  e.xpliquer  un  tétanos.  L’examen  nécrosco¬ 
pique  a  de  même  exclu  l’idée  d’une  intoxication  accidentelle. 

L’intérêt  du  cas  résulte  des  constata  tions  anatomo-pathologiques. 

Autopsie.  —  L’autopsie  fut  pratiquée  le  9  mai  par  le  D'’  Barbacci. 

Constitution  légèrement  rachitiqne.  En  fait  de  dents,  elle  a  seule¬ 
ment  les  2  incisives  inférieures. 

A  l’exception  de  quelqnes  portions  atélectasiées  dans  les  régions 
déclives  des  poumons,  les  organes  intrathoraciques  sont  normaux. 

Les  anses  intestinales  sont  modérément  distendues,  recouvertes 
incomplètement  par  l’épiploon. 

Le  foie  déborde  à  peine  le  rebord  costal.  11  pèse  262  grammes,  sa 
forme  est  normale,  sa  coloration  jaune  paille  diffuse.  A  la  coupe,  la 
coloration  est  blanc  jaunâtre.  La  consistance  est  diminuée.  Par  le 
raclage,  on  obtientune  certaine  quantité  de  suc  onctueux. 

Les  ganglions  mésentériques  sont  tuméfiés.  Psorentérie  du  gros 
intestin. 

Les  lésions  intestinales  sont  limitées  à  la  portion  inférieure  du 
gros  intestin  sous  forme  de  colite  folliculaire  avec  tuméfaction  con¬ 
sidérable  des  follicules  lymphatiques  (forme  commune  de  colite 
folliculaire  aiguë). 

La  rate  est  normale  de  forme  et  de  volume.  A  la  coupe  les  cor¬ 
puscules  de  Malpighi  sont  visibles. 

Les  reins  sont  de  volume  normal,  présentent  des  traces  de  lobula¬ 
tion.  La  capsule  se  décoi’tique  bien.  Le  parenchyme  rénal  est  pâle. 
La  substance  corticale  n’est  pas  augmentée  d’épaisseur. 

A  la  cavité  crânienne  les  vaisseaux  méningés  sont  finement  injec¬ 
tés.  Pas  d’autre  particularité  à  la  convexité  ou  à  la  base  du  cei’veau, 
Rien  d’anormal  dans  la  protubérance,  le  bulbe  ou  le  cervelet. 

Examen  microscopique.  —  L’examen  de  morceaux  à  l’état  frais 
et  des  pièces  fixées  dans  le  liquide  de  Flemming  révèle  l’existence 
d’une  dégénérescence  graisseuse  profonde  et  générale  du  foie.  Sous 
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l’influence  de  l’acide  osmique  les  cellules  hépatiques  montrent, 
toutes  sans  exception,  des  gouttelettes  graisseuses  qui  refoulent 
le  noyau  vers  la  périphérie.  iJans  quelques  éléments  le  noyau  a 
•disparu  ou  ne  se  colore  plus  par  la  safranine.  Le  champ  entier 
du  microscope  a  l’apparence  d’un  réticulum  à  mailles  larges 
et  arrondies  remplies  d’une  substance  noire  avec  quelques 
noyaux  de  forme  varialde  épars  çà  et  là  à  travers  les  goutte¬ 
lettes  de  graisse.  Dans  quelques  points,  4  ou  S  cellules  dégéné¬ 
rées,  par  suite  de  la  rupture  de  leurs  parois,  ont  formé  par  leur 
réunion  une  nappe  graisseuse  unique  à  ce  niveau,  rendant  difficile  à 
reconnaître  la  structure  dufoie.  Ces  lésions  sont  diffuses,  légèrement 
plus  accentuées  dans  la  partie  centrale  du  lobule. 

Le  résultat  de  l’examen  est  qu’il  s’agit  d'un  processus  grave.  Cette 
impression  est  c-n  rapport  avec  l’examen  comparatif  de  foies  de 
diphtérie.  Dans  la  diphtérie,  l’auteur  a  noté  fréquemment  l'exis¬ 
tence  de  taches  blanches  du  foie  infectieux  d’Manot  avec  dégénéres¬ 
cence  graisseuse.  Deux  fois  seulement  sur  f4  cas,  la  dégénéres¬ 
cence  était  aussi  marquée  que  dans  le  cas  étudié.  Or  il  s’agissait  d’in¬ 
fection  grave  et  dans  les  2  cas  se  sont  présen’tés  des  phénomènes 
convulsifs. 

On  note  en  plus  dans  le  foie  de  Gravnnti  une  légère  dégénérescence 
hyaline  dans  la  membrane  adventice  de  quelques  rameaux  portes  et 
sus-hépaiiques. Le  tissu  conjonctif  péri-acinnux  est  plutôt  abondant 
mais  c’est  là  un  caractère  du  foie  infantile,  et  .surtout  du  foie  pro¬ 
venant  de  sujets  rachitiques. 

L’examen  des  pièces  fî.xéesà  l’alcool  absolu  et  traitées  par  la  mé¬ 
thode  de  Gram  et  de  Lôfllcr  est  négatif  au  point  de  vue  bactériolo¬ 
gique. 

L’examen  histologique  des  reins  n’a  montré  aucune  lésion  impor¬ 
tante  ;  ni  dégénération  graisseuse,  ni  tuméfaction  trouble  de  l’épi¬ 
thélium  des  tubes  contournés  ou  des  glomérules.  Pas  de  cylindres 
ni  de  détritus  sanglants  dans  l’intérieur  des  tubes,  pas  de  coagula 
albumineux  dans  la  cavité  de  la  capsule,  aucun  processus  intersti¬ 
tiel  ancien  ou  récent. 

La  deuxième  observation  est  relative  à  une  enfant  de  7  ans, 
rachitique,  chez  qui  on  pratique,  sous  chloroforme,  l’ostéoto¬ 
mie  tibiale  et  l'ostéoclasie.  Trois  jours  après,  elle  fut  prise  de 
violentes  convulsions  toniques  et  cloniques  et  tomba  dans 
le  coma.  A  l’autopsie  on  trouva  le  foie  petit,  d’un  poids  infé- 
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rieur  au  poids  minimum  pour  cet  âge  :  325  grammes  au  lieu 
de  340  grammes  minimum,  850  grammes  maximum  d'après 
Birsch-llirchfeld.  Il  présentait  une  dégénérescence  graisseuse 
diffuse  ;'i  tout  le  parenchyme. 

Ifauteur,  après  discussion  de  l'observation,  conclut  que 
l’éclampsie  est  en  rapport  avec  l'altération  du  foie.  Il  est  pos¬ 
sible  que  l'inLoxication  légère,  consécutive  à radniinistratiou  du 
chlorororme  et  passagère  d’habitude,  se  développant  sur  un 
foie,  précédemment  altéré  du  fait  de  rachitisme,  ait  amené 
rapidement  la  dégénérescence  graisseuse. 

Une  objection  pourrait  être  faite,  à  laquelle  l’auteur  répond  ; 
Birsch-llirchfeld  et  Frerichs,  dans  le  chapitre  de  la  dégénére.s- 
cence  graisseuse  du  foie,  affirment  que  rinliltration  graisseuse 
n'exerce  pas  d’influence  sur  l’organisme.  Mais  en  général 
l'unique  critérium  clinique  est  l’hypertrophie  de  l’organe. 

Or  les  cas  les  plus  graves  sont  ceux  oii  la  métamorphose 
graisseuse  s'as.socie  à  l’atrophie  de  l’organe.  Les  foies  gras 
hypertrophiés  sont  des  cas  de  simple  infiltration  graisseuse,  la 
stéatose  jointe  à  l’atrophie  est  due  à  la  dégénérescence,  c’est- 
à-dire  à  la  nécrobiose,  avec  tendance  à  la  fusion  des  cellules. 
•Nous  partageons  cette  distinction  entre  foies  hypertrophiés  et 
atrophiés. 

Dans  un  travail  sur  une  forme  d’hépatite  infectieuse  subaiguë 
primitive  (1),  nous  disions  nous-mème  :  «  Un  général  les 
formes  hypertrophiques  représententdes  cas  cliniquement  plus 
favorables  que  les  formes  atrophiques.  » 

11  faut  tenir  conqjte,  d’autre  part,  de  ce  fait  qu’  «  il  semble 
d’une  façon  générale  que  le  pouvoir  fonctionnel  du  foie  des 
enfants  soit  médiocre  (2)  ». 


(1)  Léopold  Lévi.  Aroli.  gén.  de  méd.,  mars  et  avril  1804. 

(2)  Haxot.  Congrès  de  méd.  Bordeaux,  p.  133.  —  Giovanni.  Délia 
cirrosa  fepaüca  nei  bambini,  Rif.  med.,  1892,  n”®  151-2-.S,  a  attiré  l’atten¬ 
tion  sur  la  prédisposition  des  enfants  à  babilus  scrofuleux  et  tymphaliciue 
à  contracter  une  forme  spéciale  d’altération  hépatique,  qui  a  beaucoup  de 
points  de  contact  avec  la  cirrhose. 


T.  78. 


Il 
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OiisERVAïio.N  XIV.  (In  Mya,  loc  cit.) 

Rachüisme.  Ostéotomie  et  ostéoclasie  sous  chloroforme.  Eclampsie. 

Dégénérescence  graisseuse  du  foie. 

Mazzarini  I...,  âgée  de  7  ans,  présente  des  alléralions  racliiliques 
du  squelette.  Thorax,  membres  supérieurs  et  inférieurs,  colonne 
vertébrale,  mâchoire  inférieure  offrent  des  déformations  très 
notables.  A  la  mâchoire  inférieure  n’existent  que  les  deux  incisives 
médianes;  les  courbe,s  tibiales  et  fémorales  sont  si  prononcées  que 
l’enfant  ne  peut  marcher.  Le  poids  est  de  11  Idl.  980. 

Pas  de  particularité  des  organes  intra-thoraciques.  Ils  sont  com¬ 
pris  dans  un  espace  si  étroit  qu’il  en  résulte  une  difficulté  mécanique 
dans  leur  j  eu. 

Le  foie  n’est  pas  sensible  à  la  palpation,  il  paraît  normal  à  la  per¬ 
cussion.  Pas  de  tuméfaction  de  la  rate.  Urines  et  fèces  normales. 

L’enfant  se  nourrit,  est  vive,  n’a  aucun  trouble  du  côté  du  tube 
gastro-intestinal. 

On  lui  pratique,  sous  chloroforme,  l’ostéotomie  tibiale  d’un  côté, 
l’ostéoclasie  de  l’autre. 

Elle  ne  présente  à  la  suite  d'autre  phénomène  particulier  que 
ceux  qui  suivent  la  chloroformisation. 

Tout  se  passe  régulièrement  sauf  que  le  soir  même  de  l’opération, 
la  température  rectale  s’élève  à  38“,6  ;  puis  inopinément  trois  jours 
après,  surviennent  le  soir  de  violentes  commisions  toniques  et  clo¬ 
niques,  d’une  durée  de  cjuelques  minutes  ;  puis  elle  tombe  dans  le 
coma.  La  respiration  est  superficielle,  comparable  à  un  râle  trachéal. 
Malgré  le  traitement  excitant  (injections  hypodermiques  de  caféine 
et  de  camphre),  mort  le  lendemain. 

Dans  la  journée  qui  suivit  la  chloroformisation  ’et  pendant  la 
période  éclamptique,  présence  de  traces  évidentes  d’albumine  dans 
les  urines,  absente  auparavant. 

A  l’autopsie,  pas  de  particularités  à  l’examen  du  cœur,  des  pou¬ 
mons,  du  système  nerveux  central.  Des  altérations  plus  évidentes 
se  voient  au  niveau  du  foie,  petit,  avec  un  poids  inférieur  au  poids 
normal  minimum  pour  cet  âge  :  32S  grammes  (suivant  Birsch- 
Hirchfeld  le  foie  normal  minimum  à  7  ans  est  ;  349  grammes,  le 
maximum  850  grammes),  il  est  blanc  clair  avec  un  pointillé  rous- 
sâtre,  il  est  flasque.  Les  reins  n’oflrent  pas  à  relever  macroscopi¬ 
quement  de  lésion.  Tout  est  régulier  du  côté  des  membres  opérés 
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A  l’examen  microscopique  du  rein  on  trouve  un  léger  degré  de 
luméfaotiou  1, rouble  des  épithéliums  des  tubes  contournés,  de  1“‘’  et 
2®  ordre,  et  des  branches  ascendantes  de  Henle. 

L’organe  le  plus  gravement  atteint  est,  le,  foie  qui  présente  uue 
dégénérescence  graisseuse  diffuse  à  tout, le  parenchyme. 

A  côté  de  l'éclampsie  chez  les  enfants,  on  pourrait  se  poser 
la  question  du  rôle  du  foie  dans  l’éclampsie  des  femmes 
enceintes.  C’est  qu’en  effet,  aussi  bien  dans  l’éclampsie  sans 
ictère  que  dans  l’éclampsie  avec  ictère,  les  altérations  du  foie 
sont  considérables  (1). 

Mais  l'éclampsie  est  encore  ignorée  au  point  de  vue  patho¬ 
génique,  les  lésions  du  rein  sont  d’ailleurs  si  importantes  dans 
cette  affection,  qu'insir.lersur  ce  chapitre  nous  semblerait  sortir 
de  notre  question. 

Plus  que  dans  ces  cas,  ne  pourrait-on  attirer  l’attention  sur 
ces  faits  d'éclampsie  scarlatineuse  chez  les  enfants  où,  comme 
le  fait  remarquer  Withla  (2),  on  ne  constate  pas  post-mortem 
traces  de  lésions  dans  les  reins  ni  le  cerveau,  et  où  le  foie  est 
trouvé  très  hypertrophié. 

L’absence  de  toute  lésion  du  rein  dans  des  cas  analogues, 
m’a  été  confirmée  dans  une  communication  orale,  par  mon 
excellent  maître  M.  le  D’’  (jombault. 

III.  E'pilepsie.  —  Henry  Day  (3)  rapporte  un  cas  très  intéres¬ 
sant  d’épilepsie,  qu’il  attribue  à  la  congestion  hépatique. 

Observation  XV. 

Il  s’agit  d’un  jeune  homme  de  22  ans,  souffrant  depuis  quelques 
mois,  et  qui,  depuis  deux  ou  trois  semaines,  éprouvait  de  vives  dou¬ 
leurs  dans  le  côté  droit,  juste  au-dessus  des  côtes  ;  matité  hépatique 
de  5  pouces  verticalement,  pouls  à  82“.  Urines  acides  contenant  de 


(1)  PiLLiET  ET  Létienne.  Lésions  du  foie  dans  féclanipsie  avec  ictère. 
Nouv.  Arch.  d’obs  t.  e  t  de  gy  n.,  1879,  p.  313. 

(2)  WrruLA.  Dublin  journal  of  med.  sc.,  76,  p.  1(0. 

(3)  Day.  Clinioal  Hi'slories  with  Comments,  1886,  p.  146.  In  IMurchison 
trad.  Cyr.,  2“  édition,  1878,  p.  593. 
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la  bile  et  des  traces  d’albumine,  garde-robes  décolorées,  etc...  Le 
jour  de  son  entrée  à  l’hôpital,  il  eut  une  attaque  d’épilepsie.  Celle 
attaque  avait  été  précédée  par  d’autres  semblables,  mais  seulement 
depuis  son  affection  hépatique  actuelle,  et  il  n’en  avait  Jamais  eu 
antérieurement.  Traitement  local  et  général  de  la  congestion  hépa- 
ticjue,  dont  les  symptômes  ne  tardent  pas  à  s’améliorer. 

Huit  jours  après  sa  première  attaque  d’épilepsie,  il  en  survint  une 
autre  plus  légère.  La  congestion  continue  à  s’améliorer,  mais  le 
malade  est  repris,  huit  jours  encore  après  la  seconde,  d’une  troi¬ 
sième  attaque  d’épilepsie  plus  légère  aussi  que  la  précédente.  Ce  fut 
la  dernière.  Pendant  ce  temps,  la  congestion  hépatique  avait  suivi 
son  cours  vers  la  guérison.  Deux  ans  plus  tard,  le  malade  n’avait 
pas  eu  de  nouvelle  crise  épileptique  ni  d’accidents  du  coté  du  foie. 
11  s’était  marié  et  jouissait  d’une  parfaite  santé. 

De  l’épilepsie  hépatique,  épilepsie  provoquée,  toxique,  il  est 
naturel  de  rnpjjrocher  VépiUqisie  survenant  à  la  suite  d'écarts 
habituels  de  régime  chez  des  individus  très  sanguins  (1,  ;  les 
cas  d’épilepsie  rapportés  par  Labadie-Lagrave  et  Cautru  (2) 
au  cours  de  l’entérite  muco-membraneuse. 

Mais  s’il  est  une  épilepsie  hépatique,  les  cas  en  sont  excep¬ 
tionnels. 

La  recherche  de  rurobilinurie  dans  les  urines  des  épile|)ti- 
ques  du  service  de  M.  le  |)rol'esseur  Raymond,  a  été  négative 
pendant  la  crise,  ou  en  dehors  de  la  crise. 

Peut-on  rattacher  ces  faits  d’épilepsie  d'ordre  toxique  à  une 
théorie  générale  de  l’épilepsie  par  intoxication? 

L'épilepsie  résulterait  d’une  accumulation  de  toxines  ne 
venant  pas  de  l’extérieur,  provenant  de  l’estomac  par  l’etï'et  de 
fermentations  ou  d'ingestion  de  substances  en  putréfaction 
commençante,  ou  de  l’intestin  par  rétention  fécale,  ou  des 
organes  malades,  ou  encore  des  tissus  de  l’organisme  entier. 

Dans  l’épilepsie  essentielle,  il  existerait  un  trouble  de  la 
nutrition  générale,  dépendant  probablement  de  la  débilité  du 
système  nerveux,  et  qui  constituerait  la  prédisposition. 

Ce  n’est  que  reculer  la  difficulté,  la  prédisposition  restant, 
dans  ces  cas,  la  base  de  l’étiologie. 


(1)  Lépîne.  Revue  mensuelle  de  mécL  etde  chir.,  1877,  p'.  57.3. 

(2)  Labadie-Lagrave  et  Cautru.  Méd.  mod.,  2  janv.  1875,  p.  28. 
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IV 

Syndrome  nerveux  terminal  d’origine  hépatique. 

Au  prodt  de  la  dùmonsLration,  nous  avons  étudié  isolément 
les  troubles  nerveux  (délire,  coma,  convulsions), nous  avons  fait 
une  véritable  dislocation  des  phénomènes.  En  réalité  ces  phé¬ 
nomènes  s’associent,  se  groupent,  ou  se  succèdent. 

L’étude  analytique  nécessaire  pour  une  description  didac¬ 
tique  est  artificielle  au  premier  chef.  Deux  observations  vont 
pratiquer  maintenant  la  synthèse  et  démontrer  qu’il  existe  un 
syndrome  nerveux  terminal,  d’origine  hépatique. 

Là,  encore,  les  difficultés  nosographiques  senties  mêmes  que 
précédemment.  Pas  plus  qu’un  symptôme  isolé,  le  syndrome 
n'a  de  valeur  si  l’on  ne  s’est  mis  en  dehors  des  causes  d’erreur 
maintes  fois  signalées. 

OusEuv.VTioN  XVI.  ■ 

Cirrhose  atrophique  [HO  grammes)  chez  un  éthylique  ayant  présenté 
des  phénomènes  d'intoxication  saturnine.  Délire  hépatique  tran¬ 
sitoire,  tremblement  transitoire  dans  la  période  préascilique. 
Syndrome  nerveux  terminal  hépatique  :  Tremblement.  Délire. 
Somnolence.  Coma.  Parésie  faciale. 

B...  (François),  âgé  de  70  ans,  peintre  en  bâtiments,  entre  le 
20  août  1893,  salle  Magendie,  lit  n“  3,  service  du  ü’’  Hanot. 

Antécédents  héréditaires.  —  Père  et  mère  inconnus.  Un  frère 
mort  par  accident,  l’autre  a  toujours  été  bien  portant.  Depüis 
quelque  temps  le  malade  l’a  perdu  de  vue.  Une  sœur  est  morte  à 
19  ans,  de  cause  inconnue. 

Antécédents  personnels.  —  Rougeole,  coqueluche  dans  l’enfance. 
Il  fut  atteint  de  gourme  vers  l’âge  de  5  ou  6  ans.  A  10  ans  environ, 
il  fut  pris  de  fièvre  intermittente,  forme  tierce!  Il  ressentait  un 
grand  frisson,  vers  1  heure  de  l’après-midi.  Puis  survenait  le  stade 
de  chaleur.  L’accès  durait  jusqu’à  S  heures.  La  maladie  persista 
pendant  un  mois  et  demi,  puis  disparut.  B...  fit  son  service  mili¬ 
taire  de  21  à  28  ans.  A  22  ans,  il  contracta  la  blennorrhagie.  A  23  ans, 
il  partit  pour  les  Antilles  où  il  aurait  été  soigné  pour  la  fièvre  jaune. 
Rentré  en  Frunee,  il  prit  la  profession  de  peintre  en  bâtiments.  A 
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38  ans,  il  ressentit  des  coliques  de  plomb  pendant  trois  jours. Depuis, 
il  éprouva  à  différenles  fois  des  coliques  saturnines, mais  ne  s’accom¬ 
pagnant  pas  de  vives  douleurs.  .lamais  il  n’eut  de  paraly.sie,  ni  de 
tremblement  saturnin.  Il  prenait  des  soins  hygiéniques  de  la  bouche 
et  des  mains. 

.Tl  buvait  en  moyenne  1  litre  e.t  demi  de  vin  par  jour,  un  amer,  la 
goutte  le  matin.  Pendant  son  service  miU taire,  il  usait  d’absinthe. 

Depuis  l’âge  de  30  ans,  il  était  sujet  à  des  maux  de  tête  fréquents, 
revenant  environ  une  fois  tous  les  mois,  il  avait  fréquemment  des 
épistaxis  et  des  hémorrhagies  gingivales.  Parfois  on  notait  un  léger 
tremblement  des  mains  pendant  les  repas. 

B...  nous  a  montré  un  certirir.at  militaire  daté  de  1860,  sur  lequel 
est  portée  la  mention  ;  Hépatite  et  ictère. 

Depuis  cette  épocfue,  il  ne  présenta  plus  d’icttrre  jusqu’en  l'894  où 
il  fut  jaune  à,  deux  reprises  pendant  huit  jours  environ. 

E.n  novembre  1894,  il  perdit  l’appétit,  insensiblement,  présenta  du 
dégoût  pour  la  viande,  se  sentit  s’a ffaiblir.il  abandonna  son  métier. 
Pendant  tout  l’iiiver,  il  fut  mal  à  son  aise,  en  butte  à  l’inlluenza. 
Les  jambes  furent  prises  d’œdème  avec  coloration  violette,  et  de 
petites  taches  ressemblant  à  des  piqûres  de  puces  (purpura,).  Il 
existait  de  l'œdème  du  scrotum.  En  môme  temps  était  survenue 
une  douleur  au  niveau  de  l’abdomen.  Il  fut  mis  au  lait  par  son 
médecin.  Les  jour.s  suivants, le  malade  fut  pris  d’épisiaxis  fréquentes 
(une  dizaine  environ  qui  duraient  un  quart  d’heure  en  moyenne). 
Il  éprouva  alors  des  dém,angeaisons  très  vives,  généralisées,  qui 
l’empêchaient  de  dormir.  Au  commencement  de  mars,  Pœdème 
commença  à  idisparaître.  Le  malade  fut  envoyé  directement  à  l’hos¬ 
pice  de  convalescence  de  Vim-cennes  le  20  juin.  Pendant  son  séjour 
à  Vincennes,  le  malade  fut  soumis  au  régime  lacté.  Il  éprouva  dans 
cet  établissement,  vers  le  26  juin,  des  douleurs  sous  forme  de 
coliques  siégeant  dans  tout  l’abdomen  ;  ces  douleurs  nécessitèrent 
l’emiplai  de  ventoiuises  scaritlées.  Une  fojs  qu’elles  furent  calmées, 
le  malade  quitta  rhospice  de  Vincennes  le  6  juillet. 

Reutiié  ebezlni.  B...  mangea  de  bon  appétit  et  sortît  dans 
l’apirès-midi.  Le  soir,  il  ût  un  repas  léger  suivant  son  habitude, 
bouillon  et  ■œuf,  et  se  mit  au  lit. 

lie  lendemaim  malin,  il  est  prfe  4e  tiemblemenl  transitoire,  décrit 
p.  183,' et  d'um.  délire  qui  dura  quatre  jours  '{délire  hépatique 
transitoire).,  et  pour  lequel  il  entra  àl’hôpital  Andral. 

En  même  temps  l’abdomen  était  volumineux  et  sensible. 
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Les  phénomènes  abdominaux  persistèrent  et  môme  augmentèrent. 

Le  malade  quitta  l’impital  Andral  le  3  aoiit.  Le  diagnostic  porté 
sur  la  pancarte  fut  ;  ramollissement  cérébral.  L’attention  avait  été 
attirée  d’autre  part  sur  les  phénomènes  hépatiques. 

n  entre  le  20  août  ISOS,  dans  le  service  du  D''  Hanot. 

Elat  actuel.  —  Le  malade  est  amaigri.il  a  commencé  amaigrir  en 
novembre  1894.  Il  était  obèse  auparavant.  On  trouve  encore  les 
traces  d’un  double  menton. 

L’appareil  pulmonaii'e  ue  présente  pas  de  modification  appré¬ 
ciable.  Le  cœur  est  petit.  Sa  matité  est  de  ; 

7  centimètres  horizontalement. 

8  centimètres  verticalement. 

10  centimètres  obliquement. 

Le  second  bruit  est  claqué  à  la  base.  Les  artères  sont  de  dureté 
moyenne. 

La  langue  est  rouge,  humide.  Il  n’es-iste  pas  de  constipation.  La 
limite  supérieure  de  matité  hépatique  correspond  au  3“  espace  inter¬ 
costal.  Le  foie  ne  déborde  pasle  i-ebord  des  fausses  côtes.  Il  est  petit. 

L’abdomen  mesure  88  centimètres  de  circonférence  en  e.xpiration. 
Pas  d'ascite. 

11  existe  une  douleur  sourde,  continue  dans  la  région  ombilicale. 
L’urine  ne  contient  ni  sucre,  ni  albumine;  mais  elle  renferme  de 
l’urobiline  en  quantité  variable.  L’épreuve  de  la  glycosurie  alimen¬ 
taire  a  été  négative. 

T.  370,5  hier  soir,  3C‘>,8  ce  matin. 

Le  20  septembre.  Etat  stationnaire.  Le  malade  a  l’intelligence 
très  nette.  Il  n’a  pas  eu  le  moindre  délire,  il  n’a  pas  commis  la 
moindre  insanité  depuis  son  entrée  à  l’hôpital.  Il  reste  presque 
constamment  couché,  très  tranquille,  est  au  régime  lacté.  Il  n’existe 
pas  de  tremblement  appréciable. 

L’abdomen  est  toujours  météorisé  sans  ascite.  Nouvelle  épreuve 
de  glycosurie  alimentaire  qui  est  négative. 

T.  370,2  hier  soir,  36",9  ce  matin. 

Le  21.  Légères  démangeaisons  hier  soir  et  cette  nuit. 

Le  23.  Douleurs  abdominales  pendant  la  Journée  d’hier.  Prurit 
généTalisé,  sauf  aux  mains,  au  cou,  à  la  tôte,  qui  trouble  le  sommeil 
du  malade. 

Le  10  octobre.  L’abdomen  mesure  à  la  hauteur  de  l’ombilic  93  cen¬ 
timètres  1/2.  Sur  la  ligne  mamelomiaire,  là  matité  du  foie  est  de 
6  centimètres.  Démangeaisons  persistent.  Pas  d’ascite  certaine. 
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T.  37», 2  hier  soir,  37°, 1  ce  malin. 

Le  d4.  Le  malade  a  éprouvé  ravant-dernièrc  nuit  des  douleurs 
vives  dans  le  ilanc  gauche,  irradiant  en  haut  dans  la  partie  latérale 
gauche  du  thorax  et  dans  le  dos,  en  has,  dans  l’aine  et  la  cuisse 
gauche.  Le  décubitus  latéral  gauche  était  impossible.  Aujourd’hui 
la  douleur  est  localisée  à  la  pression  dans  la  partie  la  plus  déclive 
du  flanc  gauche,  entre  l'épine  iliaque  elle  bord  inférieur  des  côtes. 
Douleur  spontanée,  sourde,  dans  l’aine  gauche  et  le  bas  ventre.  Le 
malade  urine  peu  et  descend  de  son  lit  pour  uriner.  Il  existe 
27  respirations  à  la  minute  et  de  la  dyspnée. 

ï.  37“  hier  soir,  36û,b  ce  matin.. 

Le  21.  100  centimètres  de  circonférence  abdominale.  21  respira¬ 
tions  à  la  minute.  Les  douleurs  persistent  surtout  dans  le  flanc 
gauche.  T.  3ô“,6  hier  soir,  36", 4  ce  matin. 

Le  9  novembre.  On  pratique  une  ponction  abdominale,  qui  retire 
10  litres  IBO  grammes  d’un  liquide  jaune  citrin  de  consistance 
limpide,  de  densité  1.013. 

ï.  36°, 6  matin  et  soir. 

Le  13.  Apparaissent  des  phénomènes  de  tremblement  décrits. 

Il  existe  en  même  temps  de  la  rétention  d’urine. 

En  outre,  on  constate  des  phénomènes  cérébraux  portant  sur  la 
mémoire  et  sur  la  parole  qui  est  lente. 

Le  19.  Le  malade  se  trouve  très  fatigué,  plus  que  les  autres  jours. 
Je  suis  faible  par  tout  le  corps,  dit-il,  je  me  trouve  anéanti.  On  le 
trouve  endormi  chaque  fois  qu’on  s’approche  de  son  lit. 

Sa  mémoire  est  lente,  il  cherche  ses  mots.  Il  se  rappelle  dans 
quel  département  il  est  né,  mais  il  a  oublié,  le  mois  de  son  entrée  à 
l’hôpital,  le  mois,  où  nous  nous  trouvons.  Il  ne  sait  pas  le  jour  de 
la  semaine.  Sa  parole  est  lente  ;  certains  mots  de  la  phrase  sont 
incompréhensibles,  certaines  phrases  restent  inachevées. 

L’aspect  extérieur  du  malade  montre  un  certain  état  d’amaigris¬ 
sement.  Ses  joues  se  creusent. 

Les  pupilles  réagissent  à  la  lumière  et  à  l’accommodation. 

Les  réflexes  rotuliens  sont  normaux. 

Sur  le  front  on  remarque  de  petites  dilatations  veineuses  rosées. 
Au  centre  de  celte  zone  de  petites  veinules  dilatées,  on  trouve  une 
petite  saillie  de  la  grosseur  d’une  lentille,  disparaissant. par  la  pres¬ 
sion,  mais  reparaissant  aussitôt  (lélangieetasie). 

Le  tremblement  persiste  dans  les  mains  étendues. 
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lléleiition  d'urine.  Le  cathétérisme  donne  issue  à  bOO  grammes 
d’urine  ne  contenant  jias  d’aibumine,  contenant  de  l’urobiline. 

ï.  37", 6  hier  soir,  36", 6  ce  matin. 

Le  2t.  L’abattement  augmente.  B...  répond  jiar  oui  ou  non  au.x 
questions  posées.  Aussitôt  levées,  ses  mains  retombent. 

1)00  grammes  d’urine.  Urobiline,  pas  d’albumine. 

Le  malade  n’a  pas  pris  d’aliment  solide  depuis  hier.  Il  ne  réclame 
pas  si  on  ne  lui  donne  pas  à  boire. 

Lenleur  des  réponses. 

Képétition  dans  les  réponses.  Une  fois  que  le  malade  a  dit  son 
nom,  Barié,  il  répète  «  Barié,  Barié  «.Il  dit  de  même,  M.  Lévi, 
.M.  Lévi,  c’est  la  réponse  qu’il  fait  à  toutes  les  questions.  De  même 
quand  on  lui  demande '.Dans  quel  hôpital  êtes-vous,  il  répond: 
«  Saint-Antoine  »,  dans  quelle  salle,  il  répond  :  Saint-Antoine.  Si 
on  le  fait  compler  jusqu’à  20,  il  dit  :  t,  2,  3,  4,  b,  5,  b,  6,  7,  8,  9,  9, 
9,  10,  11,  12,  13,  14,  b.  19,  Ib,  16,  17  et  se  plaint  d’être  fatigué. 

11  ne  reconnaît  pas  sa  femme. 

Quand  on  lui  demande  de  prendre  son  verre,  il  s’assied  sur  son 
lit,  met  les  jambes  en  dehors,  fait  des  grimaces,  se  tourne,  mais  du 
côté  opposé  à  sa  table  de  nuit.  On  lui  montre  le  verre,  il  ne  le  re¬ 
connaît  pas.  On  le  lui  met  dans  la  main,  il  dit  ;  u  Je  ne  peux  pas 
boire.  —  Pourquoi  '?  —  Parce  qu’il  n’est  pas  là,  mon  verre.  —  Mais 
qu’est-co  que  vous  tenez  dans  la  main'?  —  Je  ne  sais  pas,  mais  ce 
n’est  pas  mon  verre.  »  Il  répète  :  a  Je  ne  sais  pas  ce  que  je  liens, 
je  liens,  je  liens.  » 

L’aspect  est  hagard.  Le  malade  paraît  absorbé.  La  langue  est 
sèche.  Ilétention  d'urine.  T.  36", 6-36", 8. 

Le  22.  Le  malade  est  mieux  qu'hier.  Il  a  dormi  la  nuit  passée  et  a  le 
faciès  plus  éveillé.  11  répond  plus  rapidement  mais  ses  réponses 
sont  encore  niaises  par  moment. 

«  A  quel  hôpital  êtes-vous? — Saint  Antoine.  —  Dans  L[uelle salle? 
—  Saint-Antoine.  —  Quel  est  le  nom  de  la  salle?  —  11  n'y  en  a  pas.  » 

Il  compte  bien  jusqu’à  20  sans  répéter  les  chiffres  et  sans  s’em¬ 
brouiller.  A  20,  il  est  fatigué.  Quand  on  lui  demande  de  prendre  son 
verre,  il  accomplit  des  mouvements  pour  s’asseoir  avec  une  cer¬ 
taine  lenteur,  et  ne  paraît  pas  savoir  où  il  est  placé.  Il  dit  ;  «  Il  n’y 
on  a  pas.  »  Quand  nous  le  lui  mettons  à  30  centimètres  des  yeux,  il 
paraît  ne  pas  le  voir,  fait  des  mouvements  qui  n’y  conduisent  pas, 
mais  contrairement  à  ce  qui  se  passait  hier  au  soir,  une  fois  qu’il  a 
le  verre  dans  la  main,  il  s’eu  sert  pour  boire.  11  lient  le  verre  avec 
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les  deTix  mains.  Il  arrive  même  à  le  remettre  en  place  sur  sa  table 
de  nuit  en  se  servant  d’une  seule  main,  mais  avec  la  plus  grande  dif^- 
ficulté.  «  On  dirait,  dit  le  malaole,  que  ma  main  est  attachée  au 
verre.  » 

De  temps  en  temps  il  fait  des  grimaces,  il  fait  la  moue,  paraît 
comme  absorbé.  Il  ne  se  r-appelle  pas,  ce  matin,  que  sa  femme  est 
venue  le  voir  hier. 

Les  pupilles  sont  inégales,  la  gauche  est  plus  dilatée  que  la  droite 
et  irrégulière.  Elles  réagissent  à  la  lumière.  Les  réflexes  rotulieiis 
sont  forts.  Il  n'existe  pas  de  trépidation  épileptoïde.  84  pulsations, 
32  respirations'  à  la  minute.  T.  36°, 9.  L’urine  est  retirée  par  la  sonde. 
(BOO  gr.)  Elle  contient  8  gr.  73  d’urée. 

Le  23.  Le  mieux  signalé  hier  s’accentue.  Le  malade  répond  plus 
vite  aux  questions.  Depuis  quelque  temps,  il  parle  du  nez,  et  hier, 
en  buvant,  il  avait  une  toux  laryngée,  comme  s’il  avalait  de  travers. 
Il  ne  peut  prendre  son  verre  Lui-même,  mais  quand  on  le  lui  met 
dans  la  main,  il  s’en  sert  pour  boire  et  le  remet  en  place,  .mais  avec 
difficulté.  Il  compte  correctement  de  1  à  20.  100  pulsations  à  la  mi¬ 
nute.  32  respirations.  T.  37“,2-36o,8.  L’épreuve  de  la  glycosurie 
alimentaire,  mise  en  usage,  a  été  négative. 

Au  soir,  le  malade  est  éveillé.  Il  répond  vivement,  parle  mieux. 
Compte  sans  se  Iromper.  11  a  reconnu  sa  femme  l’après-midi,  et 
sait  qu’elle  est  venue  le  voir.  Il  ne  peut  prendre  son  verre,  mais  le 
remet  mieux  en  place.  Il  serre  10  kilos,  au  dynamomètre,  à  droite  et 
à  gauche.  Par  la  sonde,  on  retire  300  grammes  d’urine  de  la  vessie. 
Pas  d’albumine.  Urobiline. 

Le  24.  Etat  moins  éveillé.  Le  malade  fait  des  grimaces  quand  il 
parle.  'Quand  on  lui  demande  d’étendre  les  mains  au-dessous  du 
plan  du  lit,  il  ne  paraît  pas  comisrendre,  élève  ses  bras  en  l’air  et 
les  laisse  indéfiniment.  300  grammes  d'urine.  Urobiline.  Pas  d’albu- 

Le  23.  Etat  stationnaire.  Le  malade  fait  des  grimaces  avant  de  ré¬ 
pondre  aux  questions  qu’on  lui  pose.  Il  ne  se  rappelle  pas  s’il  a 
bien  dormi.  Il  faut  lui  dire  plusieurs  fois  de  compter  pour  qu’il 
se  décide  à  le  faire.  Toutefois  il  dit  les  chiffres  correctement  jus¬ 
qu’à  19.  84  pulsations.  32  respirationsà  la  minute.  Température  nor¬ 
male,  37°.  Langue  sèche. 

Le  26.  Somnolence.  Le  malade  ne  paraît  pas  comprendre  les  ques¬ 
tions  qu’on  lui  pose,  au  matin.  Plus  tard,  il  est  éveillé,  assis  sur  son 
lit,  dit  qu’il  a  bien  dormi,  qu’il  veut  manger.  Il  a  perdu  ses  urines 
dans  son  lit. 
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Le  27.  On  trouve  le  nialacle  assis  sur  son  lil,  répondant  assez-vive¬ 
ment  aux  questions  et  parlant  même  spontanément.  Cependant  ses 
phrases,  cpui  se  suivent,  ne  sont  ]ias  d’un  sens  très  juste.  Il  dit  :  «  Il 
serait  plus  logique  que  ce  soit  1  infirmier  qui  noie  l'améliciraltion, 
parce  que  je  puis  dormir.  «  11  a,  toujours  de  la  difficulté  à  prendre 
son  verre,  le  porte  avec  ses  deux  mains  à  lahouche,  le  remet  en  place 
avec  difficulté.  Il  compte  correctement  de  1  à  20  lentement  et  en 
faisant  des  grimaces. 

Dans  la  journée,  il  demande  à  boire  à  l’infirmier  et  boit  par  lui- 
même.  Le  tremblement  signalé  précédemment  a  presque  disparu. 

Le  malade  sent  le  besoin  d’uriner,  mais  no  peut  attendre  qu’on 
lui  donne  l'urinal  et  pisse  dans  son  lit.  11  reconnaît  bien  sa  famille. 

Le  28.  A  passé  une  bonne  nuit.  Il  sait  qu’on  n’est  pas  venu  le  voir 
hier,  mais,  dit-il,  on  viendra  le  voir  aujourd’hui.  Il  continue  à  faire 
des  grimaces,  par  contraction  -du  muscle  fronlal  et  des  muscles 
pyramidaux.  Puis.  116  à  la  minute. 

Iæ  29.  Le  malade  est  somnolent,,  abattu,  beaucoup  m'Oins  bien 
qu’nier.  Il  se  réveille,  à  noire  approche,  et  demande  si  ses  enfants 
ne  sont  pas  là.  On  lui  donne  à  boire.  Il  ne  peut  porter  qu’à  grand 
peine  son  verre  jusqu’à  la  boudie,  et  ne  peut  boire  seul.  Quand  il  a 
bu, il  interroge  ;  pourquoi  ses  enfanls  ne  sont  pas  là..ll  prononce  cette 
phrase  avec  beaucoup  de  difficulté  ;  Ils  ne  sont  pas  là  mes,més,'mes 
...  enfants.  Il  fait  quelques  grimaces. 

BieuLôt  il  retombe  dans  l’étal  de  somnolence  qu’il  avait  aupara¬ 
vant. 

108  puis,  à  la  minute.  T.  37“-36”,7. 

Le  2  décembre.  Le  malade,  encore  abattu,  paraît  pourtant  mieux 
que  le  29.  Il  dit  :  »  Ça  ne  va  pas  mal  au  co'ntraire.  «  Il  a  passé  une 
bonne  nuit.  Il  se  rappelle  qu’on  est  venu  le  voir,  sa  femme  et  ses 
enfants.  Pourtant  c’est  avec  peine  qu’il  répond  à  celte  dernière 
question,  il  n’y  répond  qu’après  avoir  fait  cpjelques  grimaces. 

Nombre  des  pulsalions  toujours  élevé,  '96  à  la  'minute. 

Langue  sèche.  T.  36-3:6”, b. 

Le  4.  Le  malade  est 'endormi  au  momenl  de  notre  visite.  Gn  s’ap¬ 
proche  de  lui,  il  se  réveille  à  moitié,  dit  que  «  ça  ne  vas  pas  mal  » 
que  la  nuit  a  été  bonnine.  Mais  à  toutes  les  autres  questions  il  ne 
répond  que  par  un  on  o  syllabe  s  ou  ne  répond  pas  du  tout.  La  langue 
est  sèche.  La  respiration  régulière.  Le  nombre  des  -pulsations  est 
de  90. 

Dans  tîiuten.ti-on  de  wiT  Gomm-ent  il  se  sert  de  son  verre,  on  lui 
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demande  s’il  a  soif,  il  répond  que  non,  fait  des  grimaces  et  se 
rendort. 

Le  3.  Le  malade  est  de  nouveau  mieu-x  que  les  Jours  précédents. 
Il  est  éveillé  à  l’iieure  de  la  visite.  Il  répond  plus  rapidement  aux 
questions  qu’on  lui  pose.  Il  hoit  facilement  et  pose  son  verre  lui- 
même  sur  la  table  de  nuit,  presque  sans  effort,  acte  qu'il  n’a 
accompli  depuis  le  début  de  ses  accidents  cérébraux  qu’avec  la 
plus  grande  difficulté. 

Il  fait  moins  de  grimaces,  dit  merci  quand  on  lui  donne  à  boire. 

Pourtant,  il  ne  se  rappelle  pas  si  on  est  venu  le  voir  hier. 

Pouls  fréquent,  124  puis.  ï.  U.  32  à  la  minute.  Langue 

moins  sèche.  Incontinence  d’urine.  L’abdomen  commence  à  être 
distendu  par  l’ascite. 

Le  8.  Le  mieux  s’accentue.  13...  est  assis  sur  une  chaise  au 
moment  de  la  visite,  pendant  qu’on  lui  refait  son  lit.  Les  yeux  sont 
très  éveillés.  Mais  la  langue  est  encore  sèche. 

Il  répond  rapidement  aux  questions  qu’on  lui  pose.  Les  réponses 
sont  claires  et  sensées. 

Pouls  88,  32  R.  à  la  minute,  T.  36», 7. 

Le  14.  Pendant  tous  ces  jours  derniers,  le  malade  a  été  éveillé, 
assis  sur  son  lit,  il  dit  aller  mieux,  qu’il  a  «  très  bien,  très  bien 
dormi  «.  Les  réponses  sont  raisonnables,  parfois  un  pou  lentes.  Il 
prend  avec  une  seule  main  sur  sa  table  de  nuit  son  verre  plein  do 
lait,  le  porte  sans  effort  à  sa  bouche  et  le  repose  ensuite. 

lüO  pulsations  à  la  minute.  28  respirations. 

Le  17.  L’amélioration  signalée  les  jours  précédents  n’a  pas  duré. 
Ce  matin,  le  malade  se  plaint  continuellement,  il  ne  répond  que  par 
des  gémissements  aux  questions  cju’on  lui  pose. 

Rougeur  à  la  région  sacrée. 

ï.  36»,6.  P.  98. 

De  temps  en  temps  le  malade  claque  des  dents. 

Le  18.  S’est  levé  au  milieu  de  la  nuit,  et  ou  a  dù  entourer  le  lit  de 
planches.  On  a  trouvé  ce  matin  des  matières  fécales  au  bas  de  son 
lit.  Depuis  hier,  il  pousse  des  petits  cris  plaintifs  «  la, la!  la  !  »,  sou¬ 
vent  presque  d’une  façon  ininterrompue.  Il  dit  des  choses  incohé¬ 
rentes.  On  note  un  tremblement  de  la  mâchoire  inférieure,  des  mou¬ 
vements  convulsifs  de  peu  d’amplitude  au  niveau  des  membre.s 
inférieurs  et  des  mains. 

Ce  matin,  attitude  un  peu  eu  chien  de  fusil. 

Réflexes  roluliens  conservés.  Pas  de  trépidation  épilepto'ide,  deux 
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pelites  escliares  superficielles  du  volume  d’une  piftce  de  un  franc  au 
sacrum. 

Incontinence  d’urine  persislanle. 

Langue  sèche.  P.  108.  Respiration  irrégulière. 

Le  20.  Hier  ont  pcrsisié  les  cris  soit  brefs  et  espacés,  soit  prolon¬ 
gés  et  réguliers.  Dans  ce  cas,  on  en  comple  20  à  la  minute. 

Ce  matin  les  cris  plaintifs  sont  devenus  moins  fréquents.  Le 
malade  est  somnohnit.  Il  est  difficile  d’obtenir  de  lui  une  réponse. 
Quand  il  en  fait  une,  elle  est  incoln'rente.  Res  grimaces  persistent. 
La  lèvre  inférieure  est  animée  de  mouviimenls  de  «  marmottements 
à  peu  près  continus. 

La  bouche  est  notablement  déviée  du  côté  droit.  Celte  déviation 
s'accentue  lorsque  le  malade  fait  un  mouvement.  Il  y  a  parésie  de 
la  partie  inférieure  gamîhe  de  la  face.  i 

Le  23.  Somnolence,  demi-coma.  Le  malade  est  incapable  de  ré¬ 
pondre  aux  questions  qu’on  lui  pose.  Les  plaintes  persistent  moins 
IVéquentes.  La  mâchoire  inférieure  est  animée  de  mouvements  con¬ 
vulsifs  :  grincements  de  dents. 

La  déviation  à  droite  de  la  partie  inférieure  de  la  face  persiste. 

Respiration  irrégulière,  34  à  la  minute.  Puis.  104.  T.  36', 6-30°, 4. 

Le  malade  ne  reconnaît  plus  depuis  trois  jours  les  personnes  de  sa 
famille. 

Le  26.  L’activité  cérébrale  est  complètement  abolie.  Coma  com¬ 
plet.  Ne  répond  plus  aux  questions  qu’on  lui  pose.  Incontinence 
d’urine.  La  parésie  faciale  persiste.  Pas  de  paralysie  des  membres, 
pas  de  contracture.  Pas  de  trépidation  épileptoïde.  T.  30", 6-37°, 2. 
Pouls  très  petit,  128. 

Le  27.  Respiration  saccadée,  irrégulière.  32  à  36  mouvements  res¬ 
piratoires  à  la  minute.  En  général  deux  longues  respirations  sont 
suivies  d’une  respiration  brève.  Les  pupilles  sont  très  dilatées.  La 
droite  est  plus  volumineuse  que  la  gauche,  oblique  en  haut  et  en 
dedans.  T.  38", 4. 

Mort  le  27  décembre  à  9  h.  1/2  du  matin. 

.Vutopsie  faite  le  28. 

Pas  d’œdème  des  membres  inférieurs.  Dans  la  cavité  abdominale 
existent  6  litres  environ  de  liquide  jaune  citrin  transparent.  Pas 
d’épanchement  dans  les  cavités  pleurales. 

Le  poumon  droit  pèse  670  grammes. On  trouve  au  sommetquelques 
tubercules  crétacés.  Le  reste  du  poumon,  sauf  les  bords  qui  sont 
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emphysémateux,  est  œdématié.  L’œdème  e.st  légèrement  sanguino¬ 
lent.  Le  poumon  gauche  pèse  370  prammes.  Au  sommet  on  constate 
quelques  tubercules  crétacés.  La  plus  grande  partie  du  lobe  supé¬ 
rieur  est  emphysémateuse,  tandis  que  le  lobe  inférieur  est  légère¬ 
ment  congestionné. 

Le  cœur  est  petit.  Il  pèse  a65  grammes.  Les  orifices  auriculo-ven- 
i  riculaires  et  artériels  ne  présentent  aucune  lésion.  La  crosse  de 
l’aorte  est  remarquablement  saine..  La  paroi  du  ventricule  gauche 
mesm’e  2  centimètres  environ.  Les  artères  coronaires  sont  libres  à 
leur  origine.  Quelques  plaques  calcaires  sur  leur  trajet.  Quelques 
plaques  athéromateuses  sur  l’aorte  descendante.  Les  carotides  e 
les  sous-clavières  sont  normales. 

L’œsophage  présente  de  l’injection  vasculaire  par  places  et  de 
l’hypertrophie  glandulaire.  L’estomac  est  rétracté.  Il  pèse  210  gr. 
Il  est  .très  vascularisé,  mais  la  vascularisation  est  superficielle. 
Elle  disparaît  par  le  grattage  de  la  muqueuse. 

Le  foie  est  tout  à  fait  petit,  il  pèse '770  grammes.  11  mesure  19  cen¬ 
timètres  dans  son  plus  grand  diamètre  transversal. 

Lobe  droit  ID.Tr.  8  centim.  1/2  Lobe  gauche  D.Tr.  b  cent.  1/2 
D.  V.  12  —  D.  V.  12  — 

D.  A.  P.  6  —  D.  A.  P.  6  — 

Le  lobe  postérieur  mesure  10  centimètres  dans  son  diamètre 
vertical,  S  cent,  dans  son  diamètre  transversal,  3  centimètres  dans 
son  diamètre  antérieur. 

Périhépatite  très  accentuée  sur  la  face  convexe,  cachant  l’appa¬ 
rence  du  foie.  Granulations  nombreuses,  volumineuses  et  petites  au 
niveau  de  la  face  convexe.  Développement  relatif  des  éminences  an¬ 
térieures  et  postérieures  qui  se  sont  confondues  et  sont  moins 
cirrliotiques  que  les  lobes  gauche  et  droit.  A  la  coupe,  le  foie  crie 
sous  le  couteau.  Granulations  plus  ou  moins  saillantes,  sensibles  à 
la  vue  et  au  doigt. 

La  vésicule  est  pleine  d’un  liquide  brunât)-e. 

Le  pancréas  pèse  80  grammes. 

Les  reins  sont  peu  volumineux.  La  capsule  se  décortique  bien. Pas 
de  kystes  à  la  surface,  pas  de  granulations.  Ils  ne  paraissent  pas 
malades. 

Rate  pèse  160  grammes,  plaques  cartilagineuses  assez  molles. 

L’artère  basilaire  n’est  pas  du  tout  athéromateuse.  Les  artères 
sylviennes  sont  aplaties.  Un  peu  de  liquide  dans  les  ventricules. 
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Congestion  sous-pieme'rienne  surtout  au  niveau  des  circonvolutions 
du  lobe  pariétal. 

Œdème  cérébral  donnant  lieu,  à  la  coupe,  à  un  suintement  assez 
marqué.  Pas  de  lésions  superficielles  de  l’hémisplière  droit.  Pas  de 
lésions  des  circonvolutions  ou  des  noyau.v  gris  centraux. 

Hémisphère  gauche,  pas  de  lésions  des  circonvolutions  ou  des 
noyaux  gris  centraux.  Humidité  considérable  à  la  coupe.  Suintement 
léger  de  liquide. 

L’examen  histologique  du  foie  montre  une  cirrhose  annulaire 
paucilobulaire  périportale  très  ancienne. Le  tissu  conjonctif  est  adulte. 
La  cirrhose  est  très  développée  et  réduit  par  places  le  parenchyme 
aux  2/3  de  son  volume.  Il  existe  dans  les  travées  de  sclérose,  des 
néo-canalicules  biliaires  en  petit  nombre.  Il  existe  une  dégénéres¬ 
cence  graisseuse  soit  limitée  à  certains  îlots  de  parenchyme,  soit 
étendue  à  toute  une  zone  circonscrite.  Pas  de  dégénérescence  pig¬ 
mentaire. 

Nous  constatons  au  niveau  du  rein  une  légère  sclérose  péritubu- 
laire,  plus  ou  moins  marcpiée.  La  capsule  de  Bowmann  est  épaissie 
par  places.  Il  n’y  a  pas  de  lésion  appréciable  des  épithéliums,  des 
tubes  contournés  en  particulier. 

En  résumé,  il  s’agil  d’un  malade  de  70  ans,  éthylique,  ayant 
subi  l’influence  de  l’intoxication  saturnine,  qui  présente  les  si¬ 
gnes  d’une  cirrhose  alrophiquc,  caractérisée  par  un  foie  très 
petit,  du  météorisme,  de  l’ascite,  des  hémorrhagies,  du  prurit, 
de  i’urobilinuric. 

Dans  la  période  préascilique  de  l’afTection,  ont  éclaté  des 
phénomènes  de  délire  transitoire  décrits  précédemment,  et 
qu’après  discussion  nous  avons  rapportés  au  foie,  et  un 
tremblement  transitoii’e  décrit  p.  183. 

L’ascite  apparut,  le  malade  fut  ponctionné.  Six  jours  après  la 
ponction,  quarante-deux  jours  avant  la  mort,  réapparaissent 
des  phénomènes  nei’veux.  C’est  tout  d’abord  un  tremblement 
spécial,  de  la  rétention  d’urine,  puis  des  troubles  de  la  mémoire 
et  de  l’intelligence,  un  délire  calme,  incohérent,  des  troubles  de 
la  parole  qui  s’accompagnent  de  grimaces,  de  l’incontinence 
d’urine,  de  la  somnolence,  du  coma,  de  la  parésie  faciale. 
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Tous  ces  phénomènes  se  succèdent  les  uns  aux  autres  avec 
des  variations  journalières,  le  malade  ayant  des  périodes, 
d’amélioration,  auxquelles  succèdent  des  périodes  d'aggrava¬ 
tion. 

Ces  troubles  n'ont  pas  comme  substratum  anatomique  de  lé¬ 
sion  macroscopique  du  cerveau.  Ils  ne  peuvent  être  expliqués 
parle  rein  (absence  d’œdème,  d'albumine,  d'hypertrophie  car¬ 
diaque,  de  lésion  rénale  importante).  Ils  ne  peuvent  qu'élre 
rattacliés  à  l’organe  essentiellement  malade  :  foie  pesant 
770  grammes. 


OiîsKKVATfo.N  XVII  (personnelle). 

Cirrhose  avec  ascite  à  répétition.  Syndrome  nerveux  terminal 
hépatique.  Somnotence.  Détire.  Coma  (1). 

G...  (Edouard),  85  ans,  peintre  en  bâtiments,  entre  le  28  juin  J8P8, 
salle  Andral  (service  du  D’’  Letulle),  lit  n”  48. 

Ce  malade  entre  dans  le  service  parce  que  son  abdomen  a  pris, 
depuis  quelques  jours,  des  proportions  considérables. 

Antécédents  personnels.  — Pas  de  maladie  antérieure.  Toujours 
très  bien  portant;  il  n’a  jamais  interrompu  son  travail.  Pas  de 
coliques  do  plomb;  pas  de  syphilis  ni  do  blennorrhagie. 

Antécédents  héréditaires.  —  Père  mort  à  68  ans,  avait  été  long¬ 
temps  malade  ;  pas  d’autres  renseignements. 

Mère  morte  à  64  ans. 

Une  sœur  48  ans,  bien  portante.  Un  frère  mort  du  choléra  en  1808, 
à  22  ans,  une  fille  morte  àl’âge  de  29  ans,  peut-être  tuberculeuse. 

Début.  —  Le  malade  raconte  que  son  affection  a  commencé  trois 
jours  après  la  Pentecôte  (2  juin  1898).  Il  était  allé  passer  quatre 
jours  à  la  campagne,  s’était  promené  beaucoup,  avait  marché  plus 
qu’à  son  ordinaire. 

C’est  vers  le  jeudi  qui  suivit  la  Pentecôte  que  le  malade  s’aperçut 
d’une  certaine  augmentation  de  volume  de  son  'ventre.  11  s’arrêta 
quelques  jours  puis  reprit  son  travail,  sans  cependant  se  fatiguer. 
Samedi  dernier,  le  gonflement  a  envahi  les  membres  inférieurs  et 


(1)  La  .première  partie  de  rob.servation  m’a  été  communiquée,  .grâce  à 
l'obligeance  de  M.  Letulle  que  je  remercie  sincèrement. 
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les  bourses  et  le  malade  consulta  un  médecin.  Son  état  ne  lait 
qu’empirer  et  il  entre  à  l’hôpital  le  2S  juin  189b. 

Le  malade  se  défend  d’étre  ]''àveur;  sauf  des  pituites  matutinales, 
il  n’a  aucun  signe  d’intoxication  éthylique  :  ni  cauchemars,  ni 
tremblements,  ni  crampes  dans  les  mollets.  Depuis  la  mort  de  sa 
femme,  il  prend  ses  repas  au  restaurant  et  se  plaint  de  la  nour¬ 
riture. 

A  l’entrée.  —  Le  crâne  est  absolument  dénudé.  La  figure  est  bien 
reposée,  le  regard  est  tranquille,  les  joues  sont  pleines  et  bien  colo¬ 
rées,  la  moustache  grise  est  abondante,  les  lèvres  sont  rouges  et 
légèrement  saillantes,  le  thorax  est  large  et  très  développé,  l’abdo¬ 
men  est  très  proéminent,  l’ombilic  fait  saillie,  les  flancs  sont  étalés, 
les  téguments  sont  tendus  et  lisses,  les  veines  sous-cutanées  sont 
très  marquées.  On  perçoit  nettement  la  sensation  de  (lot.  La  matité 
est  uniforme  si  ce  n’est  dans  une  zone  voisine  de  l’ombilic  dont  le 
bord  inférieur  est  situé  à  3  centimètres  de  la  cicatrice  ombilicale, 
tandis  que  les  bords  latéraux  partent  à  20  centimètres  de  la  ligne 
médiane. 

Les  membres  inférieurs  présentent  des  veines  variqueuses.  OEdème 
mou,  bilatéral. 

Les  membres  supérieurs  sont  peu  robustes  et  ne  présentent  rien  , 
de  particulier. 

Appareil  digestif .  —  Depuis  trois  mois,  le  malade  a  remarqué 
que  son  appétit  a  diminué.  Auparavant,  il  était  grand  mangeur. 

11  a  des  pituites  le  matin.  Les  digestions  sont  bonnes  d’habitude. 
Depuis  quelques  jours  cependant,  il  éprouve,  pour  digérer,  une 
certaine  difficulté  et  ressent  une  pesanteur  à  fépigastre  et  a  des 
éructations.  Constipation  fréquente;  souvent  le  malade  est  obligé  de 
prendre  un  peu  d’aloès  pour  provoquer  les  selles.  Il  ne  s’est  jamais 
aperçu  que  les  matières  fussent  décolorées. 

La  langue  est  blanchâtre  et  même  Un  peu  jaune  à  sa  partie  mé¬ 
diane.  Les  bords  et  la  pointe  sont  rouges. 

L’estomac  échappe  à  l’exploration.  Pas  d’hémorrhoïdes. 

Le  foie  est  difficile  à  palper.  Il  paraît  petit.  Sa  matité  remonte  au 
5'  espace  intercostal. 

liien  d’anormal  à  l’auscultation  du  cœur.  Tempéi-ature  normale. 
Les  urines  contiennent  de  l’urobiline.  Pas  d’albumine  ni  de  sucre. 

Les  artères  radiales  sont  sinueuses.  La  respiration  est  courte. 
Rien  d’anormal  à  l’auscultation. 
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Le  diagnostic  porté  par  le  D'' Le  tulle  est  :  Cirrhose  atrophique, 
peut-être  avec  adénomes. 

Le  malade  passe,  le  l”'^  août,  dans  le  service  du  D’’  Hanot. 

'Depuis  son  entrée,  salle  Andral,  il  lui  a  été  fait  b  ponctions,  une 
tous  les  huit  jours  environ,  qui  retire  une  dizaine  .de  litres  de 
liquide.  La  première  fois  le  liquide  était  hémorrhagique,  les  fois 
suivantes,  c'était  le  liquide  habituel  de  l’ascite. 

Dn  constate  un  certain  nombre  .de  signes  d’arthritisme.  Au- des¬ 
sous  du  sourcil  droit  existe  une  petite  .dilatation  vasculaire,inollasse, 
qui  .disparaît  sous  la  pression  du  doigt  et  à  la  limite  duquel  sont  des 
arborisations  veineuses  abondantes  (télangiectasie). 

;:Le  I malade  a  bon  appétit,  digère  .sans  vomissements  ce  qu’il 
prend. 

.©Edème  considérable  des  membres  inférieurs.  Ascite  abondante. 

L’urine  contient  de  l’urobiline.  Pas  de  sucre  ni  d’albumine. 

Rien  d’anormal  au  cœur.  Pleurésie  sèche  de  la  base  droite. 

Il  est  ponctionné  ,3. fois,  la  troisième  fois  le  18  août. 

On  retire  cette  fois-là  11  litres  de  liquide  fortement  hémor¬ 
rhagique. 

Après  la  ponction,  on  sent  le  foie  débordant.le  rebord  , des* fausses 
côtes  à  i4:travers  der  doigt.&urda  Ugneimé.diane-.Lefoie.ieatvdur  et  ne 
présente  pas  de  grosse  inégalité. 

L.edendemain.,et,l.e  .surlendemain  de.la,p.onctiop,  il  se.  plaint  d  une 
douleur  .dans Je  ibas-rventre. 

,lJ.exist.6.de  .Pœdème,  surtout  marqué  adroite.  .Quelques  vomis¬ 
sements  .aejjroduisent  le  .ÜO  août,  en  môme  tenaps  .qu’un  peu  de 
diarrhée. 

.Le  malade,  qui,' depuis  son  arrivée  dans. le  service,  est  somnolent, 
presque  toujours  endormi,  semble  plus  atîaissé  que  d’habitude,. 

Les  conjonctives  ont  une  teinte  subictérique. 

Les  matières.ne  sont  pas  décolorées. 

Pouls  rapide  à  120.  T.  36“,8, 

23  août.  La  somnolence  ajpersisté  les  jours  derniers  et  va  s’exagé¬ 
rant.  .Température  aux  environs  de  37°.  Ictère  du  voile  du  palais. 

Le  24.  La  face  et  le  crâne  deviennent  subictériques  à  la  date  du 
24  ao.ût.  .Pas  d’albumine  dans  l’urine.  Diarrhée  fréquente.  Pupilles 
égales. 

Le .2b.  Le  malade  est.pris  d’un  délire  terminal  (décrit  précédem¬ 
ment)  auquel  succède  le  coma.  Pendant  ce  temps,  la  tenipérature 
reste  normale,  l’urine  ne  contient  pas  d’albumine. 
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'Le  pouls i reste. fréquent,  ,96.. La. respiration  est, à  13  par  minute. 

Les  réflexes  des  membres  supérieurs. sont. exagérés, ni  existe  de  la 
contracture  des  membres  supérieurs.  Exagération  des  réflexes 
rotuliens. 

Le  malade  serre  à  peine  la  main. 

11  présente  des  bâillements  répétés. 

On  constate  ce  matin  de  rinégàli té  pupillaire,  mydriase  de  l’œil 
gauche. 

Le  malade  est  transporté  chez  lui  dans  la  qournée.  11  cause 
encore  :  «  Ah  !  je  suis  content  de  rentrer  »,  dit-il  à  son  gendre  en 
voiture.  Toute' la  nuit  le  délire  continue,  itselève;  vers’ S  heures  du 
matin  il  tondbe  dans  le' coma. 

Le  26.  La  peau  esti légèrement  chaude.  Pouls  120.  Respiration  32. 

Contraction  'plus  accentuée  des  deux  membres  supérieurs  avec 
exagération.des.'réllexes.Mouvements  de  la  main. droite  qui  se  dé¬ 
place,  pour- aller  vers  la  ..gauche.  Hémiparésie  de  la  face  du  côté 
gauche.  Convulsion  de  la  face  du  côté  gauche.  Petits  cris,  gémisse¬ 
ments. 

Il  ne  répond  pas  aux  questions  qu’on  lui  pose. 

La  langue  est  humide,  bonne.  Il  boit  difficilement  du  lait  et  du 
champagne.  La  diarrhée  persiste. 

Les  pupilles  ne  Réagissent  pas  à  la  lumière. 

Le  26;  Coma  complet. ‘Râle’ trachéal.  Tôte  déviée  à  droite.  Para¬ 
lysie  'faciale'  droite.  'Petits  cris  de  ‘temps  en  temps.. Résolution  des 
quatremembres.Pasde  convulsions;  Pouls  100.  Respiration  OBlMyosis. 

Mort  dans  raprtis-midi.  Pas  ddutopsie. 

L’observation  concerne  donc  un  cas  de  cirrhose  àmarche  ra- 
pide  .développée  chez  un  .malade  arthritique,, peut-être. éthy¬ 
lique,  nécessitant  tous  les  huit  k  dix  jours  une  ponction  .de. .10  . 
il  12  litres. 

Le  dernier  liquide  retiré  .contient  une  forte  .proportion  de 
sang.  Sept  jours  après  cette  ponction, ..an milieu  de, phénomènes 
de  somnolence  qui  .existent  .déjà  depuis  quelque  .temps  . mais 
s’exagèrent  encore,,apparaît  .un  délire,  .calme,  , pe,u  loquace,  in¬ 
cohérent,  avec  affaissement  considérable  de.  L’intelligence  et  de 
la  mémoire. 

Bientôt, au. délire ssuccède. le.  coma.  Le.maladea.de  la. contrac¬ 
ture  des  I  membres  supérieurs,  oie  d'.exagération  des  réflexes 
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rotuliens,  de  l’hémiparésie  de  la  face  du  côté  droit,  des  mouve¬ 
ments  convulsifs  de  la  face  du  côté  gauche. 

Tous  les  phénomènes  se  sont  développés  au  cours  d’un  état 
général  encore  satisfaisant,  sans  élévation  de  la  température. 
Il  n’existe  pas  d’albumine  dans  l'iirine. 

L'alcoolisme,  douteux  dans  le  cas  présent,  ne  saurait  rendre 
compte  des  phénomènes  observés.  Il  s'agit  encore  du  syndrome 
nerveux  terminal  hépatique. 

Il  est  utile  de  revenir  sur  quelques  particularités  dans  l’évo¬ 
lution  et  la  symptomatologie  de  ces  deux  observations,  pour 
essayer  de  fixer  les  caractères  du  syndrome. 

Le  début  est  survenu  dans  le  premier  cas  sans  raison  appa¬ 
rente.  C'est  six  jours  après  une  ponction  que  les  phénomènes 
ont  apparu  et  c’est  le  tremblement  des  mains  et  la  rétention 
d’urine  qui  ont  été  les  premiers  enregistrés.  Dans  l’observa¬ 
tion  X’VIl,c’estseptjoursaprès  uneponction,  alors  que  des  phé¬ 
nomènes  de  diarrhée  avaient  reparu  que  sont  survenus  le  délire 
puis  le  coma. 

Il  n’y  a  pas  lieu  de  rechercher  ici  la  relation  qui  pourrait 
s’établir  entre  une  ponction  et  des  accidents  cérébraux. 

Pour  que  laquestion  se  posât,  il  faudrait  que  les  phénomènes 
fussent  consécutifs  à  la  ponction  elle-même.  Les  accidents  re¬ 
connaissent  comme  cause  dans  ces  cas  soit  l’anémie  cérébrale 
ou  la  coïncidence  d’une  embolie,  etc. 

Mais  la  diarrhée,  toute  théorie  mise  à  part,  ne  pourrait-elle 
être  la  cause  occasionnelle  de  l’apparition  des  phénomènes  ner¬ 
veux  ? 

Nous  nous  souvenons  d’une  urémique,  que  nous  avons  suivie 
pendant  notre  internat  dans  le  service  deM.  Barth,  qui  présenta 
des  phénomènes  hémiplégiques  d’une  durée  de  trente-cinq  mi¬ 
nutes,  montre  en  main,  et  un  coma  urémique  transitoire  qui 
dura  trois  heures.  Chaque  accident  avait  été  précédé  la  veille 
d'un  peu  de  diarrhée. 

La  durée,  courte  dans  l’observation  XVII,  s’est  prolongée  dans 
lé  prémièr  cas  pendant  quarante-deux  joiurs.  Pendant  cette  pé- 
riôdë  il  y  eut  des  phases  d’aniélioration.  Le  malade  allait  mieux 
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puis  plus  mal;  l’on  pouvait  à  certains  moments  espérer  que  les 
phénomènes  seraient  passagers.  B...  avait  de  plus,  en  effet, 
présenté  quelques  mois  auparavant  un  délire  et  un  tremble¬ 
ment  transitoires. 

Les  symptômes  observés  sont  le  délire,  la  somnolence,  le 
coma,  les  convulsions, le  tremblement.  On  notait  en  plus  de  pe¬ 
tits  cris  et  des  grimaces  à  rapprocher  de  la  sorte  de  tic  signalé 
dans  l’observation  de  M.  Joffroy. 

L’étude  de  quelques  troubles  trouve  sa  place  ici.  Dans  les 
deux  cas  existait  de  la  parésie  faciale,  de  même  que  dans  le 
cas  de  coma  transitoire  ;  dans  le  2e  cas  existait  de  la  contracture 
des  membres  supérieurs  et  de  l’exagération  des  réflexes. 

On  voit  donc  qu’il  en  est  de  même  dans  l’hépato-toxhémie  que 
dans  l’urémie.  Le  coma  peut  s’accompagner  de  paralysie  et  de 
contracture.  Il  s’agit  dans  nos  deux  cas  de  parésie  plutôt  que  de 
paralysie.  La  contracture  n’est  pas  non  plus  très  accentuée,  il 
faut  la  rechercher. 

Dans  le  cas  de  coma  au  cours  de  l’ictère  grave  que  nous 
avons  cité,  les  phénomènes  de  paralysie  et  de  contracture  al¬ 
ternaient. 

Ces  troubles  sont  donc  incomplets,  mobiles,  alternants,  tran- 
.sitoires. 

Enfin  chez  G...  existait  de  l’inégalité  pupillaire  avec  mydriase, 
fait  que  nous  avons  constaté  également  dans  l’observation  1. 
La  mydriase  également  était  un  maximum  dans  l’observation 
(coma  hépato-rénalj. 

Par  la  démonstration  du  syndrome  nerveux  terminal  l’hé¬ 
patique,  il  devient  facile  d’accepter  que  délire,  coma,  convul¬ 
sions  terminales  puissent  exister  à  l’état  isolé,  en  ayant  tou¬ 
jours  leur  origine  dans  l’organe  hépatique  malade. 

V 

TREMBLEMENT  HÉPATIQUE. 

L’observation  XYI  qui  nous  a  déjà  servi  à  l’édification  du  dé¬ 
lire  hépatique  transitoire,  du  syndrome  nerveux  terminal  hépa¬ 
tique,  va  nous  permettre  de  décrire  un  tremblement  hépatique. 
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Nous  ne  reveuons'pas-  sur  lës-  dëtails^de:  l^oBservation'  (voir, 
p.  165).  Le  malâdè' à'  d'eux  reprises?a  présenté  duitremblementj 
là  première  fois  au  moment  duison  délire  transitoire.  Le; 
tremblement,  comme  le  délire  a  duré  quatre  jours^  La  deuxième 
fois,  quatre  mois  après,  accentué  surtout  au-  début:  du  syn¬ 
drome  nerveux  terminal:. 

Que  penser  de  ce  tremblement?"' Bes-  détails  cliniques  de 
■l'observation  figurent  quelques  ligneu  plbs  loin. 

Il  s’agit  d’un  tremblement  n’apparaissant  ni.  dans  le  repos 
absolu,  comme  celui  de  l'a  maladie  de  Parkinson,  ni  dans  les 
mouvements,  existant  surtout  dans- la  position  du  serment, 
augmentant  alors  progressivement  d’intensité  etdé  rapidité  et 
s’accompagnant  dè  fatigue  pour  le' malade. 

Son  interprétation  esti-ellé  discutablè  ?' 

Sans  insister  sur  la  durée  transitoire  '  de'  ce;  tremblement  au 
moment  d’àccidents  cérébraux-,  ses' caractèi'es' F  éloignent-  düi 
tremblement  saturnin. 

Il  s’agit  pour  nous  d’un- tremblement  toxique,  auto-toxique, 
hépatique. 

Cette  conception  n’est  pas  plus  étrange  que  celle  de- convul- 
èions  d’origine  liépaticpie  ou  de  tétanie -d’origine  gastrique.- 

Pourquoi  le  tremblement  s’est-il  produit  chez  notre  malade?. 
B...  est  a  là  fois  éthylique  et  saturnin.  Bienqubl  soit  ài  peine 
accentué,  il  présente  dë  temps  en'  temps  un  tremblement  que 
sa-femme  a  parfbis  remarqué  quand' sou  mari  se  sert  à'  table. 
Sous  l’influence  de  la  même  cause  qui  produit  dü  délir.e’.sur  un 
cerveau  prédisposé^  survient  dlr  tbemblèment  chez:  uni  pré¬ 
disposé,  et' c’est  de  cette  façon  que' nous  comprenons-  l’appari- 
tion  d'es  mouvements.  lia' cause-  disparaissant,  disparaît  et  le 
délire  et  le  tremblement. 

Dans  sa  deuxième  apparition,  le  tremblement  co'incida  avec 
de  la  rétention  d'urine.  Mais  le  fait  que  la  première  fois  il 
n’existait  pas  de  rétention. dlurLne  sufât.pour  éliminer  toute  re¬ 
lation  entre  ces  deux  symptômes  qui  ont  une  cause  commune. 

Le  15  novembre.  Hier  soir,  .à  notre  contre-visite  le  malade  a 
attiré  notre  attention  sur  un  tremblëraent'  des  mains  qui  ne  s’ac¬ 
compagnait  ni  de  frisson,  ni  d’élévation  dë  température  (37»). 
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Depuis’ son  entrée  à.  l’iiôpital.,  ce  tremblement  nlavait  jamais-été 
constaté  ni  par  nous  ni  par  le  malade. 

En  même  temps  existe  de  la  rétention  .d’’urine.'Le  catbétérismeî re¬ 
tire  500  grammes  d’urinemexontenant  pasidlalbumiuevmaismre  forte 
quantité  d’urobiline. 

Ce  matin,  le  tremblement,  est  étodié-dei  pins- près-- 

Lorsqu’on  fait  poser  les  deux  mains  à  plat  sur  le  plan  du;  lit,- On 
constate  que  la  main  droite- ne  présente  aucun  mouvement  lorsque 
le  malade  la  laisse  dans  une  immobilité  absolue,  mais  aussitôt  qu’il 
lui  imprime  le  plus  léger  mouvement,  elle  commence  à  s’agiter  d’un 
tremblement  léger,  peu  accentué ,  sans-  oscillations  latérales.  Le 
tremblement  léger  de  la  main  se  produit  dans  le  sens  vertical  et  an- 
téro-postérieui'.  C’est  une  sorte  de  reptation  sur  place.  Les  mouve¬ 
ments  sont  surtout  marqués  au  '  niveau  du  poignet  et  des  der¬ 
nières  phalanges.  Ils  persistent  quelques;  secondes. 

Lesmêmesphénomènesse’produisentauniveau  de  la  main  gauche. 
Parfois,  dans  cette  position,  le  tremblement  se  localise  à  l’index. 

Quand  on  fait  étendre  les  deux  mains,  il  existe  d’abord  une  phase 
courte  —  de  quelques  secondes  —  de  repos.  Puis  les  deux  mains 
sont  animées  de  mouvements  se  faisant  d’une  façon  plus  ou  moins 
synchrone,  au  niveau  dos  doigts  de  chaque  main,  et  caractérisés  sur¬ 
tout  par  des  mouvements  dé  flexion  dos  premières  '  phalanges'  sur 
les  métacarpiens. 

Le  plus  souvent  ils  s’exécutent' ‘d’une  façon  variée-  au  niveau  de 
chaque  main'  et  de  chaque  doigt; 

Ces  mouvements  s’accompagnent' de  fatigue i  de;  telle-,  faç.oitque  le 
maladè  adiâte  de  reposer  ses  mains-sur  soir- lit.  Ils  sont  de  moyenne 
intensité.  Ils  persistent  tant  que  les-mains  gardent- la.  position  ten¬ 
due  et  s’exagèrent  de  plusmn  plus  comme  intensité- et  comme  ra¬ 
pidité.  Ils  passent  de  la  main  au.  membre  tout  entier. 

Les  mouvements  ne  sont  pas  continus  mais  sontpourvus  d’un  cer¬ 
tain  rythme  qui  leur  fait  allecter  une  certaine  ressemblance  avec 
le  tremblement  de  la  chorée  rythmée. 

Les  mouvements  persistent  dans  les  membres,  inêine  lès  nialils 
étant  fermées. 

Le  malade  porte  fàcilèmeut,  mais  léntëment',  mi'  verre  àHabouvillé 
et  c’est  seulement'lorsque  le  verre' est  appliqué  sur  les  lèvres  -  que 
les  mouvements  réapparaissent. 

Le  fait  même  de- tenir  le  verre,  dans  la  main  appuyée,  suffit  pour 
provoquer  les  oscillations  qui  se  font  dans  le  sens  latéral. 
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Il  pxislc,  en  oulre,dcs  phénomènes  cérébraux  portant  sur  la  mé¬ 
moire  et  sur  la  parole  qui  est  lento. 

Réflexes  rotuliens  conservés. 

Le  16.  Les  différents  mouvements  dans  les  diverses  positions  des 
mains  se  sont  beaucoup  accentués. 

Le  22.  Le  tremblement  signalé  les  jours  précédents  a  presc[ue 
disparu  (1). 


ÉTUDE  SUR  LES  FISTULES  DU  .SINUS  FRONTAL 
Par  le  D'  Raphaël  BOIS. 

[Suite). 

Diagnostic. 

Le  diagnostic  des  fistules  du  sinus  frontal  n’est  pas  toujours 
aisé,  et  si  l’on  n’a  pas  soin  de  se  livrer  à  un  examen  métho- 
dicjue  et  complet  on  peut  s’exposer  à  des  mécomptes.  Il  faut 
dire  aussi  que,  dans  certains  cas,  si  le  diagnostic  exact  n’est 
pas  porté,  cela  tient  à  ce  que  l’on  n’y  pense  pas.  On  constate 
les  lésions,  on  croit  à  la  périostite  de  l’orbite,  à  une  lé.sion  de 
la  cavité  orbitaire,  et  on  oublie  le  sinus. 

Toute  fistule  siégeant  dans  la  région  du  sinus  frontal  ou 
dans  son  voisinage,  devra  toujours  tenir  l’esprit  en  éveil  et 
faire  penser  à  une  origine  sinusienne.  C’est  dire  que  les  fistules 
du  rebord  orbitaire  supérieur  ont  beaucoup  de  chances  pour 
être  des  fistules  du  sinus  frontal.  Cette  première  notion  de 
siège  est  importante  à  retenir  surtout  si  la  fistule  est  localisée 
vers  la  partie  interne  du  rebord  ;  mais  il  ne  faut  pas  oublier 
que  des  fistules  de  la  partie  moyenne,  voire  même  de  l’extré¬ 
mité  externe,  peuvent  conduire  dans  le  sinus.  La  notion  de  siège 
ne  fait  donc  qu’éveiller  l’attention,  c’est  à  un  cathétérisme 
méthodique  qu’il  appartient  seul  de  décider  en  dernier  ressort. 

Inutile  de  dire  que  ce  cathétérisme  doit  être  fait  avec  dou¬ 
ceur  et  qu’on  ne  doit  se  départir  d’aucune  des  règles  de  l’anti¬ 
sepsie.  On  se  servira  du  stylet  ou  de  la  sonde  cannelée,  mais 

.  (1)  Pour  ce  qui  concerne  les  «  Petits  accidents  nerveux  ,  l’Anatomie 
pathologique  et  ia  Pathogénie  »,  voir  Léopold  Lévi,  tb.  Paris,  1896 .—  Asseli.x 
et  Holvaîau. 
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souvent  le  stylet  seul  pourra  pénétrer.  En  explorant,on  tiendra 
compte  de  la  direction  que  prendra  l’instrument,  on  marquera 
à  quelle  profondeur  il  s’enfonce;  on  sentira  s’il  se  meut  dans 
une  cavité  ou  bien  s’il  vient  buter  au  contraire  immédiatement 
sur  une  surface  osseuse.  Si  le  stylet,  quel  que  soit  le  siège  de 
l’orifice,  se  dirigeant  nettement  vers  la  cavité  crânienne, 
pénètre  à  une  profondeur  de  3  à  4  centimètres,  s’il  joue  dans 
une  cavité,  il  est  plus  que  probable,  disons  il  est  sùr  que  la 
fistule  conduit  dans  le  sinus  frontal. 

Quelquefois  le  cathétérisme  est  difficile.  Il  se  peut  que  l'on 
soit  obligé  de  rechercher  l’orifice  en  pleine  cavité  orbitaire, 
dans  la  profondeur,  en  tâtonnant, et,  pour  faciliter  l’introduction 
du  stylet,  il  est  parfois  utile  de  lui  donner  une  courbure  à 
convexité  antérieure  se  moulant  sur  celle  du  frontal.  Dans 
deux  cas  cités  par  Guülemahi,  «  le  trajet  à  partir  de  l’oritice 
cutané  avait  6  à  7  centimètres,  se  dirigeant  en  haut  et  en 
dedans  »,  et  c’est  grâce  à  l’artifice  que  nous  venons  de  signaler 
que  le  cathétérisme  put  être  pratiqué. 

âu  cours  de  l’exploration,  si  vous  constatez  que  du  liquide 
injecté  par  la  fistule  ressort  par  le  nez  ou  par  la  bouche,  vous 
avez  un  élément  de  diagnostic  de  plus,  et  cela  vous  prouve  que 
l’infundibulum  est  perméable. 

*Un  signe  précieux  à  recueillir  est  celui  que  l’on  observe 
quelquefois,  l’écoulement  du  pus,  isochrone  à  la  systole  car¬ 
diaque.  Ce  symptôme  peut  faire  pressentir  une  perforation  de 
la  paroi  crânienne  du  sinus. 

Disons  enfin  que,  môme  sans  exploration,  le  diagnostic  peut 
être  posé  d’emblée  avec  une  certitude  absolue,  dans  ces  cas 
exceptionnels,  où  l’air  s’échapperait  par  la  fistule  quand  le 
malade  se  mouche  avec  effort.  Si  nous  mettons  ce  signe  en 
dernière  ligne,  malgré  sa  valeur  incontestable,  c’est  qu’il  nous 
paraît  quelque  peu  théorique,  à  en  juger  par  nos  observations, 
dont  une  seule  fait  mention.  (Observation  XXIX.) 

Tels  sont  les  signes  qui  nous  permettent  d’établir  un  diag¬ 
nostic  ferme. 

Quant  aux  signes  fournis  par  l’examen  des  parties  voisines 
de  la  fistule,  nous  savons  qu’ils  peuvent  être  nuis  ;  que  si  dans 
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certains- cas  oniréveille  de-  iadoulcur  à  la  pression  de  la  racine 
du  nez,  de-  la  région. frontale,,  su  oni  observe  un  certain  degré 
de  voussure,  de  rougeur  du  front  ,  dti  côté.  de. la  fistule,  .dans 
d’autres-,  au  contraire,  ces  signes-sont  négatifs- et,  au  lieu-  diat-r 
■tirer  l’attention  sur  le  sinus,,  ils  L’égarent. .  Si  on  peut  trouver 
des  troubles  du  côté  de  l’œil^  exorbitisme,  déplacement  en 
bas  et  en  dehors,  de  la.  diplopie,  tout;  cela- peut  faire  défaut. 
Nous  en  dirons  autant:  des-  sj'mptômes  fonctionnels-  concomi¬ 
tants,  qui  peuvent  n’exister  pour  ainsi  dire  pas,  bien iqu’il  yiait 
une  lésion  du  sinus-,  témoins  les  cas;  diempyème  absolument 
latents  qui  évoluent  sans-  qu’on  ait  pu  les -soupçonner. 

On  ne  devra  pas  négliger,  d’ailleurs  l’âge  du  malade, ,  les 
commémoratifs-,  la  marche  del’nffectionj  et.ces  renseignements 
seront  un  appoint  pour  compléter  le  diagnostic  au  point  de 
vue  étiologique. 

C’est  avec  les;  lésions,  ostéitiques  de  l'orbite  que  l'on  confond 
les  fistules  du  sinus  frontal,  à  cause,  du. siège  suivie  rebord 
orbitaire,  dans  le  sillon  orbito-palpébral,  et.  à  cause  du  reten¬ 
tissement  possible  suries  organes  contenus-dans  l’orbite. 

Dans  l’ostéopériostite  chronique  de  l’orbite,  le  ■  stylet-  arri¬ 
vera  bien  sur  un  os  dénudé,  nécrosé,  mais  il  ne  pénétrera  pas 
dans  une  cavité  comme  s’il  s'agissait  du  sinuS;  D’une  façon 
générale,  d’ailleurs^  l’ostéopériostite  tuberculeuse  ou  sypHi- 
litique  siège  depréférence  sur  le  bord  inférieur,  de  l’orbite,  en 
bas  et  en  dedans,,  s’il  s’agit  de  syphilis,  en  bas  et  en  dehors  si 
la  tuberculose  est  en  cause.  Dans  ce  dernier  cas  c’est- surtout  la 
région-  malaire  qui-  est;  malade, .ei  la  fistule,  conduit:  sur 
Los  malaire  lui-même,  comme  font  bien  montré  le.  profes¬ 
seur  Panas  et  le  professeur  Lannelongue-. il  - ne.  faut  pas 
oublier  que,  à  la  rigueur,  une;  fistule  communiquant  avec,  le 
sinus  frontal;  pourrait  exister,  à;  un  ■  titre  tout  à  fait  excep¬ 
tionnel;  dans  cette-  région,  puisque.  ICoeher  y  a.  observé  un 
abcès  du  sinus. - 

Si-Lexamen  a  ramené  dostséquestres  le  diagnostic  peut  dans 
certains  casse  faire  de  visu.  Les  séquestres  d’une  certaine 
dimension  qui  se  forment  aux  dépenside  la  paroi,  inférieure 
du  sinus  àla  suite  de  Lempyème;  ont  eneffet  une^configuration 
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spécialfe  dont  nous  avons  déjà  parlé  ;  on  constate  sur  leur 
face  convexe;  dé’  petits- pertuis  et  cet  aspect  est  d’après- le  pro¬ 
fesseur  Panas  patliognomonique-. 

Les  commélnoratifs- nous- guideront  d’ailleurs  pour  déceler 
la  nature  dès-  lésions!  Le  jeune  âge  fera  plutôt  penser  à  la 
bacillose,  surtout siUe  sujet  a  déjà  présenté  auparavant  dës; 
signes  de  strume.  La  syphilis  sera  incriminée-  si-  Ton-  trouve 
chez  l’individu  d'autres  accidents  spécifiques^  si  on  constate 
chez  lui  la’ présence  de  gommes  osseuses,  en-  particulier  en 
d’autres-'points--  du-  squelette. 

On  pensera  à  l'ostéomyélite  si  lè-  sujet  encore  jeune  a  été; 
touché-  par-  d’autres  points-  osseux. 

•  S’il  y  a  eu- un  traumatisme  absolument  net,  qui-  ne  puisse 
être  mis  en  doute,  on  pensera- à  de- l’ostéite  simple-  de  cause 
ti-aumaticfue'; 

Une  plaie  des  parties  molles^  dè  l  orbite' et 'panticuliorcment  dè 
la  zone-  supérieure',  avec p'éhéiration’  dé-  corps  étranger',  peut, 
dans  le  cas  où'  une- fistule  s’établit  et  persiste,  présenter  une 
physionomie  assez-  semblable  à  celle- d'une  fistülè -dû  sihus;  Les 
commémoratifs-  d’une  part;  l'examen  attentif  au  s-tylet  de 
l’autre',  permettrontdè-lever  ■  des-  doutes-. 

Nous  devons- dire-un  mot  dû  diagnostic  avec  les  affections- 
congénitales  de-là région. 

Il  existe  en  effèb au  niveau  de  là- région  externe  du  sourcil 
& /q/sf&s  détmoides,' dits  de  la  queue  dn  sourcil;  Ces-kysteS| 
qui  siègent  quelquefois  vers  la  partie  moyenne,  peuvent  après 
inflammation-  S'ouvrir  au  dehors-  et  laissermne  fistule  indéfïni- 
ment.persistante.  Ou.  bien,  encore  cet- état  fistuleux.  nlest.que 
le  résultat  d.’une  opération!,  incomplète  pratiquée  antérieure¬ 
ment;  On  1  sait -en  effet  qu’une  p.ortionj  sis  minime  fût-elle,- 
laissée  dahslaipiaie  opératoire,  empêchela  guérison. 

D’autres  kystes  dëûmo'idtes  siègent'  à'  la  région  interne  dè 
l’orbite  et  ces, kystes  peuvent  laisser  des  fistules,  témoin  le  cas 
de  Spencer  Waison..  qpi,  a, trait  à  un,  jeune;  garçon.  de:,12.  ans 
porteur,  depuis  sa  .-naissance','  dluni  orifice  fistuleux  situé  versde 
tiers  interne-de  la  paupière  supérieure,  et  d’-bù' il  s-écoulàit'un 
liquide  séi-eüx: 
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Il  est  évident  que  si  on  rencontre  de  semblables  fistules 
chez  des  sujets  au-dessous  de  15  ans,  on  ne  sera  pas  tenté  de 
les  rattacher  au  sinus.  Mais  si  on  n’observe  les  malades  qu'à 
une  époque  plus  éloignée,  à  l’àge  adulte,  on  pourra  être  induit 
en  erreur.  C’est  alors  que  la  date  du  début  de  l’affection,  l’ori¬ 
gine  congénitale,  ou  au  moins  très  rapprochée  de  la  naissance, 
la  marche  des  accidents  seront  d’un  grand  poids  dans  le  diag¬ 
nostic  étiologique  de  la  fistule  observée  ;  d’autant,  plus  que 
dans  ces  cas  l’examen  au  stylet  peut  tromper,  à  ,  cause  de  la 
profondeur  assez  grande  (3  à  0  centimètres  1/2)  à  laquelle  il 
peut  s’enfoncer.  On  a  signalé  du  reste  la  dépression  osseuse 
sous-jacente  au  kyste  dermoïde,  assez  profonde  pour  admettre 
l’extrémité  du  doigt  et  se  prolongeant  sous  forme  de  cavité. 
Cela  pourrait  prêter  à  confusion,  mais  souvent  cette  dépres¬ 
sion  osseuse  est  peu  ou  pas  sensible, et  d’ailleurs  les  commémo¬ 
ratifs  seront  là  pour  nous  éclairer. 

Le  diagnostic  des  fistules  du  sinus  frontal  sera  aisé  avec 
les  fistules  cutanées  de  la  glande  lacrymale.  Ces  dernières 
siègent  à  la  partie  externe  de  la  paupière  supérieure,  au  voisi¬ 
nage  et  au-dessus  de  la  commissure  (1).  Elles  laissent  écouler 
d’une  façon  intermittente  un  liquide  analogue  le  plus  souvent 
aux  larmes,  quelquefois  muco-purulent.  Mais  elles  sont  remar¬ 
quables  par  leur  étroitesse  et  leur  brièveté.  Elles  n’admettent 
qu’un  crin  et  il  est  facile  de  constater  que  son  degré  de  péné¬ 
tration  est  bien  loin  des  3  ou  4  centimètres  parcourus  par  le 
stylet  qui  entre  dans  un  sinus. 

Nous  ne  citons  que  pour  être  complet  le  diagnostic  avec  la 


(1)  Jarj.ivay.  Kyste  de  la  portion  palpébrale  de  la  glande  lacrymale,  fi 
s'agit  d’un  homme  qui  reçut  un  coup  de  couteau-poignard  à  l'angle 
externe  et  supérieur  de  l’orbite.  La  plaie  suppura  longtemps.  Une  tumeur 
se  forma  sur  la  partie  e.xterne  de  la  paupière  supérieure,  oblongue,  grosso 
comme  une  petite  amande,  molle,  sans  changement  de  couleur  et  pré¬ 
sentant  à  sa  partie  supérieure  une  dépression  infundibuliforme  au  fond 
de  laquelle  est  un  pertuis'  étroit.  Le  malade  vide  cette  tumeur  en  la  com¬ 
primant  entre  le  doigt  et  le  rebord  de  l’orbite.  Il  sort  un  liquide  trans¬ 
parent  comme  de  l’eau  de  roche.  Vision  nette.  Le  matin  au  réveil  la 
tumeur  est  plus  volumineuse.  (Obs.  tirée  de  la  thèse  de  Sautereau.) 
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fisiide  lacrymale  consécutive  à  une  dacryocystite  phlegmoneuse. 
Le  siège  de  la  fistule  à  la  partie  la  plus  inférieure  du  sac  lacry¬ 
mal,  à  quelque  distance  au-dessous  du  ligament  palpébral 
interne,  l’exploration  au  stylet  qui  conduit  dans  le  sac,  en  don¬ 
nant  une  sensation  de  mollesse  particulière  due  aux  fongo¬ 
sités,  nous  fourniront  des  renseignements.  Dans  certains  cas 
cependant  nous  pouvons  tomber  sur  des  points  osseux  dénudés 
et  le  siège  exact  de  la  lésion  pourra  ne  pas  être  fait.  C’est 
alors  que  l’injection  poussée  par  les  points  lacrymaux  sera 
nécessaire  pour  montrer  que  le  trajet  flstuleux  communique 
avec  le  sac  lacrymal,  ou  que  le  cathétérisme  des  points  lacry¬ 
maux  nous  guidera.  La  fistule  lacrymale  d’ailleurs  aura  été 
précédée  de  tumeur  lacrymale  et  de  larmoiement  rebelle,  ce 
qui  nous  mettra  sur  la  Amie  du  diagnostic. 

Traitement. 

Le  traitement  des  fistules  du  sinus  frontal  découle  tout 
entier  des  données  patliogéniques  dont  nous  avons  parlé  plus 
haut. 

Sachant  que  :  toute  plaie,  toute  fracture  du  sinus  avec  solu¬ 
tion  de  continuité  des  téguments  a  de  la  tendance  à  laisser 
une  fistule  après  elle,  le  chirurgien  devra  tout  d’abord  s’ef¬ 
forcer  d’en  prévenir  la  formation.  «  Aussi  en  présence  de 
plaie  du  sinus, en  présence  de  fracture  pénétrant  dans  sa  cavité, 
est-il  indiqué  d’enlever  le  ou  les  corps  étrangers  s’ils  existent, 
de  retirer  les  esquilles,  de  relever  au  besoin  les  fragments 
avec  une  spatule  ou  un  éléA'atoire,  de  rapprocher  les  lèvres  de 
la  plaie  et  d’exercer  autour  d’elles  une  légère  compression  (1)  ». 
Ces  précautions  prises,  on  est  en  droit  d’espérer  la  cicatrisation 
complète.  Si  ces  moyens  échouaient,  il  ne  faudrait  pas  s’en 
étonner  outre  mesure  et  on  se  trouverait  au  point  de  vue  du 
traitement  dans  les  conditions  ordinaires  que  nous  allons 
étudier. 

Le  traitement  des  fistules  inflammatoires  ou  post-opératoires 
du  sinus  frontal  peut  se  ranger  sous  quatre  chefs  : 


(1)  Follin  et  Duplay.  Traité  de  pathologie  externe,  t.  III. 
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]°  Injections  modiftcahiaes -, 

2°  Dé foncement  I d'une '.paroi.-, 

:3°  (Dêfonaement  de  deux  pai-ois:, 

4°  Béfoncement  d'une  ou  deux  parois,  av.ec  drainage  fr.onto- 
nasal. 

1.  Jiye.Qtions  modificatrices.  —  .Nous  n’iy /insisterons  pas.  Il 
est  ifacile  ^de  prévoir,  en  -.se  rappelant  les  conditions  lanato- 
miques  qui  créent  lia  (persistance  de  la  fistule,  etsur  lesquelles 
nous  nous  sommes  longuement  étendusau  chapitre  pattogénie, 
que  des  résultats  doivent  être  muls.  Tout  au  plus  pourrait-on 
les  employer  comme  agent  de  ^désinfection  (préopératoire  et 
sans  aucune  .prétention  à  obtenir  ainsi  iune  guérison.  Cepen- 
dantidansun  casdle  Wiedemann-{l),:dG&  injections  au -sublimé 
faites  par  la  fistule  amenèrent  la  guérison.  (Obs.  .XXXV.) 

IL  Béfoncement  d'une  paroi.  —  Lorsqu’on  se  rappelle  la 
forme  prismatique  du  sinus  dilaté,  avec  une  paroi  antérieure 
facile  à  attéindre,  dlest  maturel  de  comprendre 'que  ee  soit  de 
ce  côté  que  les'ChiruTgiens  aientiplus  spécialement  porté  leur 
attention. 

üne  incision  courbe  suivant  le  rebord  orbitaire,  'au-dessous 
du  sourcil,  soit  simpde,  soit  associée 'à  une  incision  médiane 
verticale  sur  la  racine  du  nez,  comme  le  recommandé  le  pro¬ 
fesseur  Panas  (2),  découvre  la  région.  Le  lambeau  comprendra, 
la  peau,  les  muscles  peauciers  et  le  périoste  ;  on  rejettera  le 
nerf'frontalinterne,  et  l'artère  en  4ehors.  L’os  étant  mis  à  nu,, 
on  pourra  attaquer  facilement  le  sinus  à  la  gouge  >et  au 
maillet  ou  bien  avec  le  trépan .  Quel  que  soit  d’ailleurs  l'.ins- 
trument  employé,  ilifaut  supprimer  toute  la  paroi,  puis  nettoyer 
àlaourette  les  faces  restantes.  La  ignérison  s'obtiendra  par 
dépression  des  téguments  allant  :à  la  rencontre  de  la  face 
osseuse  postérieure.  Moniaz  fait  une  incision  horizohtale  Inter- 
sourcilière  suivanLune  ligne  tangente  àla  partie  la  plus  élevée 
de  l’arcade  orbitaire  (3). 


(1)  WiEDEMANN. 'Thèse  de 'Berlin, ‘l'SOS. 

(2)  Panas.  Traité  des  maladies  des  yeux,  t.  il. 

(3)  Montaz.  D  a  U  P  h  in  é  m  é  di  ç  a  1,  .1893. 
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De  ce  fail  même  résulte  une  cicatrice  vicieuse  aupointule 
vue  de  la  forme,  'Aussi  voyons-nous  Jansen  [l),  Herzfeld  (2), 
Dennis  (3),  préconiser  le  défoncement  de  la  paroi  inférieure  ou 
orbitaire.  Par  une  incision  cutanée  courbe,  conduite  parallèle¬ 
ment  et  immédiatement  au-dessous  du  sourcil,  depuis  le  bord 
orbitaire  externe  jusque  sur  le  côté  de  la  racine  du  nez,  la  paroi 
orbitaire  est  mise  à  jour.  Le  globe  oculaire  étant  protégé  par 
un  écarteur  mousse,  on  peut  facilement  réséquer  la  plus  grande 
partie  de  cette' paroi. 

III.  Défoncement  de  deux  parois.  —  Pour  peu  que  les  dimen¬ 
sions  du  siiius  soient  très  accusées,  le  défoncement  d'une  paroi 
seule  ne  saurait  plus  suffire.  Ni  les  téguments  '  du  front,  ni  le 
tissu  adipeux  de  l’orbite  ne  peuvent  combler  ces  vastes  cavités 
que  nous  avons  signalées  à  l’anatomie  paDiologique.  Il  d'aut 
alors  s’attaquer  franchement  au  rebord  .  orbitaire  lui-même, 
enlever  avec  lui  la  plus  grande  partie  des  deux  faces  frontale 
et  orbitaire.  Qn  supprime  ainsi  toute  anfractuosité,  toute 
cavité  anguleuse  pour  ne  plus  avoir  qu’une  surface  presque 
plane.  A  vrai  dire,  ce' défoncement  total  n’est  que  l’exagération 
du  procédé  précédent.  iCest  au  cours  même  de  l’opération 'qu'on 
devra  se  décider  ou  non  suivant  l’importance  de  la  cavité 
sinusienne. 

IV.  Défoncement  d'une  ou  deux  parois  avec  drainage  fronto- 
nasal.  Qu’on  ait  procédé  à  un  effondrement  partiel  ou  complet, 
deux  modes  de  pansement  se  présentent  : 

Laisser  la  plaie  béante  et  attendre  une  réunion  par  deuxième 
intention,  obtenue  par  une  série  de  pansements  avec  tampon¬ 
nement. 

■p  Chercher  la  réunion  par  première  intention' et  assurer  une 
voie  d’écoulement  aux  produits  sanguins  séreux  et  même  puri- 
formes  qui  pourront  succéder  à  l’opération,  en  faisant  le  drai¬ 
nage  fronto-nasal. 

'Pour  faire  ce  drainage  fronto-nasal,  on  peut,  à  l’exemple  de 

(1)  Jansb  N.  Arch  .  f.  laryng. 

(2)  Herzfeld.  D  euts.  med.  Woch.,  1895. 

(3)  Dennis.  Arch.  of.  otol.,  1895. 
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certains  auteurs,  effondrer  avec  une  sonde  cannelée  ou  un 
stylet  les  cellules  ethmoïdales  antérieures  (obs.  I,  III  et  XXX) 
ou  bien  traverser  avec  une  tréphine  (obs.  YII)  ou  un  trocart 
le  massif  ethmoïdal.  Dans  certains  cas,  il  suffira  de  pousser 
dans  la  direction  de  rinfundibulum  un  stylet  pour  que  celui-ci 
rétablisse  la  communication  avec  les  fosses  nasales.  Un  stylel 
aiguillé  muni  d’un  drain  sera  conduit  ainsi  à  travers  la  fosse 
nasale  et  le  drainage  sera  effectué. 

Pour  placer  commodément  le  drain  dans  le  canal  naturel,  la 
trépanation  antérieure  ou  orbitaire  étant  faite,  M.  le  professeur 
Panas  sé  sert  d’un  cathéter  qu'il  a  construit  lui-même.  «  Ce 
cathéter,  en  acier  quelque  peu  flexible,  a  une  courbure  plus  que 
demi-circulaire  et  se  termine  par  un  bouton  pourvu  d’un  chas 
à  son  extrémité  ». 

«  La  paroi  antérieure  étant  ouverte  près  de  la  racine  du  nez, 
rien  de  plus  facile  que  de  faire  pénétrer  dans  le  canal  fronto- 
nasal  la  sonde  qui  ressort  d’elle-même  par  la  narine,  grâce  à  sa 
forte  courbure.  Un  fil,  auquel  est  attaché  le  drain,  est  passé 
dans  le  chas  terminal,  lequel  étant  retiré,  entraîne  le  drain. 
L’un  des  bouts  de  celui-ci  sort  par  la  narine  l’autre  par  l’orifice 
de  la  trépanation  ;  il  suffit  d’attacher  les  deux  bouts  par  une 
anse  de  fil  pour  que  le  drain  ne  se  déplace  plus  (1)  ». 

Nous  avons  tenu  à  exposer  sans  commentaires  les  différents 
procédés  réellement  opératoires.  11  nous  reste  à  les  juger,  en 
faisant  appel  aux  recherches  anatomiques  que  nous  avons 
faites  d’une  part,  et  aux  observations  que  nous  avons  recueillies 
de  l’autre. 

Nous  avons  expérimenté  sur  le  cadavre  le  défoncement  delà 
paroi  inférieure  orbitaire,  préconisé  par  Jansen  (2),  Herz- 
feld  (3)  et  Dennis  (4). 

Nous  avons  constaté  que  les  manœuvres  sont  relativement 
faciles,  que  la  voie  est  suffisamment  large  et  que  ce  procédé 
mérite  la  faveur  que  lui  ont  accordée  ces  auteurs;  à  la  condi- 

(1)  Panas.  Traité  des  maladies  des  yeux,  1. 11. 

(2)  Jansew.  Logo  citato. 

(3)  Hebzfeld.  Logo  citato. 

(4)  Dennis.  L  O  G  O  citato. 
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tion  toutefois  qu’on  n'hésite  pas  à  porter  le  ciseau  jusque  sur 
l’arcade  orbitaire  et  la  paroi  antérieure  du  sinus  si  besoin  est. 

Les  observations  que  nous  avons  recueillies  fournissent  des 
chiffres  d’une  éloquence  absolue. 

Au  point  de  vue  du  résultat  final,  elles  nous  donnent  sur 
36  cas  de  fistules  traitées  ; 

b  cas  de  défoncement,  avec  réunion  immédiate  et  drainage  Fr. 
Na.  —  0  guérisons. 

5  cas  d'agrandissement  de  l'orifice  osseux  suivi  du  drainage 
Fr.  ]\a.  — 2. guérisons  ;  1  guérison  douteuse  ;  2  morts  (affai¬ 
blissement,  méningite). 

2  cas  de  trépanation  frontale  avec  drainage  fronto-orbitaire 
intra-sinusal.  —  2  guérisons. 

10  cas  de  défoncemeni  ou  agrandissement  de  l'orifice  osseux 
suivi  de  drainage  de  la  plaie  opiératoire  seule,  ou  de  bourrage  à 
la  gaze  nutisepticjue.  — 9  guérisons  ;  3  améliorations;  3  dont 
le  résultat  est  inconnu  ;  1  mort. 

Les  7  cas  restants  pour  lesquels  l'intervention  pour  des 
motifs  divers  a  été  moins  complète  donnent  ;  4  guérisons  ; 
3  morts.  , 

Au  point  de  vue  de  la  durée,  nous  ferons  remarquer  seule¬ 
ment,  que  sur  les  6  cas  de  guérison  par  le  procédé  de  défonce- 
ment  avec  réunion  immédiate  et  drainage  Fr.  iV«.,elle  avarié  de 
trois  à  six  semaines,  sauf  dans  1  cas  (obs.  II). 

11  est  évident  que  si  la  syphilis  est  en  cause,  avant  de  tenter 
toute  intervention,  il  faudra  soumettre  le  malade  au  traitement 
spécifique.  M.  le  professeur  Duplay  rapporte  dans  son  traité  de 
Pathologie  externe  (1)  un  cas  ou  le  traitement  spécifique,  aidé 
des  injections  intra-nasales  a  donné  une  guérison  complète. 

Pour  terminer  le  traitement  proprement  dit  de  la  fistule 
confirmée  du  sinus  frontal,  qu’il  nous  soit  permis  de  dire 
quelques  mots  de  ce  que  nous  appellerons  le  traitement  pro¬ 
phylactique. 

Chaque  fois  que  le  chirurgien  se  trouvera  en  face  d’une 


(1)  Follin  et  Duplay.  Traité  de  pathologie  externe. 

T. 178. 
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tumeur  liquide  du  sinus  frontal,  il  devra  se  rappeler  que  si 
parfois  la  simple  évacuation  avec  ou  sans  curetage  peut  donner 
la  guérison,  dans  l’immense  majorité  des  cas  une  intervention 
timide  n’est  que  le  point  de  départ  d’une  fistule  permanente. 

Sans  vouloir  sortir  des  limites  de  notre  sujet,  les  fistules 
confirmées,  nous  croyons  cependant  avoir  le  droit  de  poser 
formellement  l’indication  suivante  :  Toute  intervention  au  cours 
de  laquelle  on  reconnaîtra  une  large  dilatation  du  sinus  devra 
être  transformée  de  suite  en  opération  radicale,  avec  défonce- 
ment  suffisant  et  drainage  fronto-nasal.  Que  si,  pour  un  motif 
quelconque,  on  ne  peut  ou  on  ne  veut  procéder  de  suite  à  ce 
traitement  radical,  on  devra  du  moins  ne  perdre  qu’un  temps 
modéré  à  des  tentatives  que  l’expérience  montre  absolument 
insuffisantes,  telles  que  le  drainage  simple,  que  le  tampon¬ 
nement,  etc. 

Observation  I  (personnelle). 

Campenon.  —  La  nommée  J...,  Marie,  âgée  de  39  ans,  entre 
au  mois  de  novembre  1895,  à  l’bôpital  Broussais,  salle  Brooa,  lit 
11“  14,  dans  le  service  de  notre  maître  le  D‘’  Campenon,  pour  une  fis¬ 
tule  qu’elle  porte  au  niveau  de  la  paupière  fÆms  le  sillon  orbito-pal- 
pébral  du  côté  droit. 

Le  débutdes  accidents  remonte  à  quatre  ans.  Ce  fut  d’abord  une 
tuméfaction  siégeant  au  niveau  des  paupières  du  côté  droit,  plus 
manifeste  le  matin  au  réveil  que  dans  le  courant  de  la  journée. 
Ces  phénomènes  se  produisaient  pendant  quelques  jours,  se  cal¬ 
maient  et  apparaissaient  de  nouveau  à  des  époques  de  plus  en  plus 
•rapprochées  à  mesure  qu’on  s’éloignait  du  début.  Ce  n’est  qu’au 
bout  d'un  an  à  peu  près  que  la  malade  se  plaignit  de  l’apparition 
de  névralgies,  de  douleurs  très  intenses  dans  la  tête,  occupant  tout 
le  côté  droit  aussi  bien  en  avant  du  côté  du  front  qu’en  arrière  au 
niveau  de  l’occiput.  Ces  douleurs  se  montrant  dans  la  matinée,  était 
assez  fortes  pour  l’empêcher  de  travailler.  Elles  étaient  calmées  par 
l’antipyrine.  Dans  les  derniers  temps,  il  s’était  fait  un  écoulement 
assez  abondant  par  les  fosses  nasales.  Six  mois  après,  en  l’espace  de 
huit  jours,  apparut  une  tumeur  siégeant  à  peu  près  hu  niveau  de  la 
partie  moyenne  du  rebord  orbitaire  supérieur  du  côté  droit.  La  tumé¬ 
faction  présentait  le  volume  d’un  petit  œuf;  il  y  avait  de  la  rougeur, 
du  gonflement,  si  bien  que  l’œil  était  complètement  recouvert  par  la 
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paupière  supérieure.  Il  existait  eu  môme  temps  des  phénomènes 
généraux,  de  la  fièvre. 

L’abcès  qui  s’était  ainsi  formé  fut  ouvert  par  un  médecin  le 
3  septembre  1893.  Un  drain  fut  placé  dans  la  cavité  de  l’abcès  et 
la  malade  fut  mise  à  l’iodure  de  potassium.  Malgré  le  drainage 
il  se  fit  un  nouvel  abcès,  situé  dans  l’épaisseur  de  la  paupière, 
mais  plus  près  de  la  racine  du  nez.  L’écoulement  n’étant  pas  suffl- 
samment  assuré,  d’autres  drains  furent  placés  dans  différents  sens. 
Bref,  elle  resta  pendant  un  an  avec  un  drain  qui,  dit  la  malade, 
pénétrait  profondément  dans  l’orbite  et  il  se  produisit  une  adhé¬ 
rence  de  la  sclérotique  à  la  paupière  supérieure.  L’écoulement  de 
mucopus  par  les  narines  persistait  ainsi  que  les  douleurs. 

En  octobre  1894,  la  malade  consulta  à  Nantes  un  chirurgien  qui 
lui  fit  un  grattage.  Mais  il  resta  une  fistule  qui  a  persisté  depuis, 
fistule  suintant  du  mucopus  et  s’accompagnant  de  phénomènes  de 
rétention  pendant  la  nuit,  la  malade  débouchant  elle-même  dans 
la  journée  l’orifice  pour  mettre  fin  à  ses  douleurs. 

C’est  alors  qu’elle  entre  dans  le  service  du  D‘'  Campcnon. 

A  l’examen,  on  constate  que  l’œil  du  côté  droit  est  plus  à  décou¬ 
vert  que  de  l’autre  côté,  ce  qui  tient  à  ce  que  la  paupière  supé¬ 
rieure  est  froncée  vers  sa  partie  moyenne,  et  on  observe,  au  niveau 
du  sillon  orbito-palpébral  supérieur,  à  peu  près  en  son  milieu,  une 
petite  dépression  en  partie  cachée  par  les  poils  du  sourcil  et  au 
fond  de  laquelle  se  trouve  un  très  petit  orifice.  Il  n’y  a  ni  œdème, 
ni  rougeur  dos  téguments  autour  de  l’orifice  fîstuleux,  d’où  il  sort 
une  goutte  d’un  liquide  épais  et  jaunâtre.  Il  n’existe  aucune  défor¬ 
mation  du  frontal  au-dessus  de  l’arcade  sourcilière,  pas  de  colora- 
lion  spéciale  de  la  peau.  On  note  seulement  de  la  douleur  àla  pres¬ 
sion  sur  le  nerf  sus-orbitaire.  Si  l’on  cherche  à  explorer  le  trajet 
flsluleux  avec  un  stylet,  on  est  tout  d’abord  arrêté,  puis  après 
quelques  tâtonnements  on  pénètre  dans  ta  cavité  crânienne  à  une 
profondeur  de  3  centimètres  environ,  eu  se  dirigeant  en  haut  et  en 
dedans.  On  a  la  sensation  que  l’instrument  est  libre  dans  une  cavité. 
Le  diagnostic  porté  est  celui  de  fistule  du  sinus  frontal.  Pas  de 
troubles  du  côté  de  la  vue. 

Rien  de  particulier  dans  les  antécédents  et  comme  santé  générale , 
à  part  un  état  nerveux  très  prononcé.  Le  18  novembre,  la  malade 
est  opérée  sous  chloroforme.  M.  Campenon  fait  une  incision  légère¬ 
ment  curviligne,  parallèle  à  l’arcade  orbitaire,  juste  sur  le  rebord 
osseux  de  l’orbite,  incision  commençant  au  niveau  de  l’apophyse 
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orbitaire  externe  et  se  terminant  à  la  racine  du  nez.  Une  fois  les 
téguments  incisés,  le  périoste  est  décollé  à  la  rugine  et  le  frontal 
est  mis  à  découvert.  La  sonde  cannelée  étant  introduite  dans  le 
trajet  flstuleux,  pénètre  dans  la  solution  de  continuité  de  la  paroi 
osseuse  et  à  Laide  de  la  gouge  et  du  maillet  la  paroi  antérieui’e  du 
sinus  frontal  est  défoncée.  Ceci  fait,  la  cavité  du  sinus  étant  large¬ 
ment  ouverte,  ou  constate  une  muqueuse  épaissie,  avec  des  fûngo_ 
sites  et  du  pus  verdfitre.  La  paroi  orbitaire  du  sinus  est  en  partie 
enlevée  en  avant  au  niveau  du  rebord  orbitaire.  Un  nettoyage  com¬ 
plet  de  la  cavité  ayant  été  fait  avec  la  curette,  une  sonde  cannelée 
perfore  les  cellules  etlimoïdales  antérieures  qui  sont  remplies  de 
pus.  Un  drain  est  passé  par  l'orifice  ainsi  créé,  qui  sort  par  la  narine 
droite  et  est  replié  en  anse  ;  la  communication  est  ainsi  rétablie 
entre  la  plaie  frontale  et  les  fosses  nasales.  Le  trajet  listuleux  cutané 
est  curette  et  l’adhérence  de  la  sclérotique  à  ce  trajet  est  clétruile. 
La  plaie  frontale  est  suturée  aux  crins  do  Florence.  Les  tégumeiUs 
sont  appliqués  contre  la  paroi  postérieure  du  sinus,  de  façon  h 
amener  Luccolement,  et  le  tout  est  maintenu  par  un  pansement 
compressif. 

Le  pansement  est  laissé  pendant  cinq  jours,  l’opérée  u’ayiud. 
.présenté  aucune  élévation  de  la  température,  ni  aucune  complication. 

'  1.0  20  novembre,  le  pansement  est  renouvelé  et  ou  pratique  à  Laide 
du  drain  fronto-nasal  des  irrigations  boriquées  tous  les  jours. 

Le  29  novembre,  l’anse  du  drain  est  supprimée  et  celui-ci  reste 
suspendu  à  sa  partie  supérieure  frontale  par  un  fil  d'argent  de  façon 
à  permeltrc  la  réiraction  de  l’orifice  frontal  sans  toutefois  compro¬ 
mettre  Lécoulemeut  par  la  fosse  nasale. 

Le  11  décembre,  le  drain  nasal  est  définitivement  enlevé. 

Le  22  décembre,  on  constate  au  niveau  de  la  tête  du  sourcil  du 
côté  droit  une  dépression  peu  profonde  de  forme  triangulaire  au 
fond  de  laquelle  est  une  petite  cicatrice  cjui  ne  donne  plus  écoule¬ 
ment  à  aucune  sécrétion.  Le  sourcil  de  ce  côté  est  plus  élevé  que  du 
côté  sain, 

Lorsque  l’on  aura  pratiqué  une  autoplasüe  de  la  paupière  supé- 
rière,  la  difformité  qui  existe  actuellement,  tout  en  étant  réelle, 
sera  de  beaucoup  diminuée. 

Notons  enfin  que  la  sécrétion  par  les' fosses  nasales  est  beaucoup 
■moins  abondante  depuis  l’interventiou. 

'La  malade  est  complètement  guérie  et  sort  de  l’iiôpital  le  24  dé¬ 
cembre  l£9b. 
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OuBEHVATION  II. 

Kocher  (I).  —  Femme  de  47  ans,  entre  à  l’hopiUil  le  18  juin  1877. 

En  1874,  traumatisme  du  rebord  orbitaire  sur  l'angle  d’une 
fenûtro.  En  novembre  187b,  abcès  de  l’angle  interne  de  l’œil  ouvert 
spontanément  et  terminé  par  fistule.  Depuis,  douleurs  de  tète  ; 
écoulement  de  pus  et  de  sang  par  le  ne?.. 

Actuellement,  orifice-  fistiUeiix  laissant  écouler  du  pus  épais,  blanc 
jaunâire,  animé  de  pulsations  un  peu  en  retard  sur  le  pouls  radial. 
La  pression  sur  la  racine  du  ne?  et  la  bosse  frontale  est  doulou¬ 
reuse.  Un  stylet  introduit  par  la  fistule  s’enfonce  à  une  profondeur 
de  b  centimètres  dans  le  sinus.  Pas  d’os  dénudé. 

Opération  le  23  juillet  1877.  .iLgrandissement  de  l’orifice  osseux, 
drainage  fronto-nasal. 

Le  29  octobre,  ablation  du  drain.  —  Rétention  du  pus  et  phéno¬ 
mènes  douloureux  ;  le  drain  est  replacé. 

Le  14  mai  1878,  le  drain  est  de  nouveau  supprimé. 

En  mars  1880  la  malade  est  revue,  elle  est  complètement  guérie. 

Observation  III. 

Péan.  — Jeune  homme  de  24  ans,  entre  le  13  décembre  1880, 
à  l’hôpital  Saint  Louis,  salle  Saint-Augustin,  n”  1,  dans  le  service  du' 
B''  Péan  pour  une  fistule  siégeant  mi-dessus  de  la  tête  du  sourcil 
gauche. 

Cet  orifice  fistuleux  donne  lieu  à  un  suintement  purulent  peu 
considérable  et  a  succédé  à  une  plaie  contuse  produite  par  un 
coup  de  poing  eu  fer.  Le  stylet  introduit  dans  la  fistule  arrive  dans 
une  cavité,  au  fond  de  laquelle  on  sent  un  plan  résistant.  M.  Péan 
diagnostique  une  fistule  du  sinus  frontal  ayant  succédé  à  une  frac¬ 
ture  de  la  paroi  antérieure  du  sinus. 

Le  malade  a  éprouvé  des  douleurs  tensives  à  peu  près  perma¬ 
nentes  dans  la  région  frontale,  il  a  des  vertiges  asse?  intenses, 
surlout  lorsqu’il  baisse  la  tôle  et  souffre  de  douleurs  névralgiques 
s’irradiant  principalement  sur  le  trajet  des  ramifications  du  nerf 
sus-orbitaire. 

Le  18  décembre,  lè  malade  est  opéré.  On  fait  une  incision  cru¬ 
ciale  sur  l’orifice  fistuleux,  on  rugine  l’os. 'Après  avoir  rais  à  nu  une 
surface  osseuse  de  4  centimètres  carrés  environ,  M.  Péan  fait  3  ou 
4  ouvertures  à  la  paroi  antérieure  du  sinus  frontal  au  moyen  d’une 

(1)  Getle  observation  ainsi  que  les  suivantes  sont  résumées. 
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fraise  mise  en  mouvement  par  le  polytribe  de  Péan  et  Mathieu.  Il 
fait  sauter  les  parties  osseuses  qui  séparent  les  ouvertures  et  mot 
ainsi  à  nu  la  cavité  du  sinus  frontal  gauche, 

La  muqueuse  pituitaire  qui  recouvre  à  l’état  normal  les  parois  du 
sinus  et  qui  est  très  mince  est  fortement  épaissie  ètles  fragments  de 
cette  flbro-muqueuse  présentent  à  l’œil  nu  un  aspect  analogue  à 
celui  des  fragments  de  polypes  muqueux  des  fosses  nasales.  La 
cavité  du  sinus  est  vidée  des  fongosités  qui  s’y  trouvent.  M.  Péan 
enfonce  ensuite  un  stylet  vers  la  partie  inférieure  et  traverse  l’in- 
fundihulum  de  l’ethmoïde  qui  le  conduit  dans  le  méat  moyen  des 
fosses  nasales.  Le  stylet  permet  de  passer  un  drain  dont  une  extré¬ 
mité  sort  par  la  narine  et  l’autre  par  la  plaie  frontale.  Pansement 
phéniqué.  Trois  semaines  après  le  malade  est  entièrement  guéri. 

Observation  IV. 

Nélaton.  — Femme  de  50  ans,  entrée  le  10  septembre  1891,  dans 
le  service  du  D'’  Nélaton  pour  une  fistule  du  rebord  orbitaire  droit. 

Traumatisme  de  la  région  sus-orbitaire  dr.oite  en  novembre  1890 
(choc  .sur  le  rebord  d’un  fût  de  vin).  Douleurs  consécutives  peu 
accentuées  pendant  trois  mois.  En  mars  1891  apparut  un  gonflement 
de  la  région  sourcilière  avec  rougeur  et  empâtement.  On  appliqua 
alors  des  cataplasmes  ;  on  fit  une  incision  superficielle  qui  ne  donna 
pas  issue  à  du  pus.  En  1891,  M.  Sébileau  fait  une  incision  profonde 
et  évacue  ainsi  2  cuillerées  à  café  de  pus;  drainage  et  lavage  anti¬ 
septiques.  L’exploration  faite  avec  un  stylet  montre  qu’il  pénètre 
dans  un  trajet  de  3  à  4  centimètres  de  profondeur.  Au  bout  d’un 
mois;  la  suppuration  continuant,  on  pense  âunc  ostéite  tuberculeuse; 
on  fait  autour  du  trajet  des  injections  de  chlorure  de  zinc  à  15  0/0. 
On  essaya  aussi  des  injections  de  vaseline  liquide  iodoformée  deux 
fois  par  semaine  ;  il  ne  se  produisit  pas  d’amélioration. 

La  malade  entra  alors  dans  le  service  du  D'’  Nélaton.  Elle  ne  res¬ 
sentait  plus  de  douleurs,  mais  à  3  centimètres  1/2  de  la  racine  du  nez 
et  à  1  centimètre  au-dessus  du  rebord  orbitaire  la  malade  présen¬ 
tait  un  trajet  fistuleux  avec  orifice  à  peu  près  arrondi  et  des  dimen¬ 
sions  d'un  pois  ;  la  peau  était  altérée  sur  les  bords  de  l’orifice. 
Cette  fistule  laissait  écouler  un  liquide  muco-purulent  animé  de 
battements  isochrones  à  la  systole  cardiaque. 

Le  diagnostic  porté  fut  celui  d’abcès  du  sinus  frontal  communi¬ 
quant  avec  la  cavité  crânienne.  Le  stylet  introduit  parla  fistule 
pénètre  dans  le  sinus  à  une  profondeur  de  3  à  4  centimètres..  On  ne 
constate  aucune  inanifestation  morbide  du  côté  de  l’orbité. 
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La  malade  est  opérée  le  14  septembre  1891.  Une  incision  passant 
par  l’orifice  de  la  fistule  est  faite  parallèlement  à  l’arcade  orbitaire. 
Toute  la  paroi  antérieure  du  sinus  est  enlevée  à  la  gouge  et  au 
maillet,  les  bords  sont  taillés  obliquement.  La  cavité  est  curettée  et, 
avec  une  sonde  cannelée,  M.  Nélaton  effondre  les  cellules  ethmol- 
dales  antérieures.  Un  drain  est  passé  plongeant  d’une  part  dans  le 
siuus,  de  l’autre  dans  la  fosse  nasale  correspondante.  Les  tégu¬ 
ments  sont  appliqués  contre  les  parois  de  la  cavité  et  un  pansement 
maintient  le  tout  en  place.  Des  lavages  consécutifs  sont  faits  avec 
de  l’eau  boriquée.  Pas  de  fièvre,  pas  de  complication  :  le  drain  est 
retiré  et  trois- semaines  après  l’intervention  la  malade  est  guérie. 
Revue  au  bout  d’un  mois  l’opérée  va  très  bien. 

Observation  V. 

Panas  (Guillemaiu).  —  Homme  de  44  ans,  entré  le  26  décembre 
1889  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Pcmas, pour  abcès  de  l’angle 
interne  de  l’œil  gauche. 

Dans  les  antécédents  du  malade  on  ne  trouve  ni  tuberculose,  ni 
syphilis.  Il  est  sujet  aux  coryzas. 

Il  y  a  huit  jours,  il  a  été  pris  de  malaise  général,  courbature, 
léger  mouvement  fébrile,  insomnies  et  douleurs  intolérables  dans  la 
moitié  gauche  du  crâne.  En  même  temps  apparut  la  petite  tumeur 
de  l’angle  interne  de  l’œil. 

A  son  entrée  à  l’hôpital,  on  constate  un  œdème  considérable  de 
la  paupière  supérieure  gauche  qui  recouvre  en  entier  le  globe  ocu¬ 
laire,  la  peau  est  tendue,  rouge,  luisante.  L’œil  est  en  exorbitisme. 
Un  peu  dévié  en  bas  et  en  dehors,  Chémosis  séreux  entoure  la 
pupille  d’un  bourrelet.  La  tumeur  siège-  à  l’angle  interne  de  l’œîl 
entre  la  racine  du  nez  ;  un  peu  moins  grosse  qu’une  noisette,  elle 
est  recouverte  d’une  peau  rouge  et  amincie.  Elle  est  douloureuse 
et  nettement  fluctuante.  On  porte  le  diagnostic  d’abcès  de  l’orbite. 

Le  29  l’abcès  s’ouvre  spontanément  et  continue  à  donner  du  pus 
pendant  huit  jours.  L’œil  reprend  aussitôt  sa  place. 

10  janvier  1890.  A  l’abcès  a  succédé  une  petite  fistulette  insignS- 
ûante  laissant  écouler  chaque  jour  quelques  gouttes  de  liquide 
séro-purulent..  Un  stylet  introduit  dans  Aon  trajet  ne  rencontre  pas 
d’os  dénudé. 

Le  12,  le  malade  est  pris  de  violentes  névralgies  dans  l’œil  gauche 
et  le  trou  sus-orbitaire  correspondant.  Elles  s’irradient  à  la  moitié 
correspondante  du  crâne  et  à  l’occiput.  Elles  sont  nocturnes  etinter- 
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mittentes.  On  croif.  à  de  la  syphilis,  à  de  l’impaludisme,  mais  pas  do. 
soulagement  par  la  quinine  ou  le  mercure. 

M.  Panas  diagnostique  alors  un  empyème  du  sinus  frontal  avec 
abcès  circonvoisin.  La  bosse  frontale  est  plus  saillante  que  celle  du 
côté  sain  et  douloureuse  à  la  pression. 

Le  16  février,  agrandissement  de  l’orifice  fistuleux  de  manière  à 
mettre  à  nu  la  partie  interne  de  la  voûte  orbitaire  immédiatement 
en  arrière  du  rebord.  On  ne  trouve  ni  séquestre  ni  os  dénudé. 
Alors  M.  Panas  perfore  avec  une  tréphine  le  plancher  du  sinus.  Un 
stylet  monte  verticalement  à  une  hauteur  de  3  cent.  1/2  dans  un 
sinus  très  dilaté.  Le|di’ainage  orbitaire  est  pratiqué 

Le  8  mars,  il  se  fait  une  poussée  de  périostite  sur  la  paroi  anté¬ 
rieure  du  sinus,  qui  cède  à  des  pointes  de  feu  et  à  des  vésicatoires. 

Le  28  juin,  comme  il  ne  sort  presque  plus  rien  par  rorifice 
cutané,  le  drain  est  retiré. 

La  plaie  cutanée  se  cicatrise,  mais,  le  l'"’ juillet,  il  y  a  des  phéno¬ 
mènes  de  rétention;  le  drain  est  remis  avec  peine. 

M.  Panas  se  décide  à  faire  alors  le  drainage  fronto-nasal. 

Le  21  juillet,  trépanation  de  la  paroi  antérieure  du  sinus  au-dessus 
du  rebord  orbitaire  avec  trépan.  Agrandissement  à  la  gouge  et  au 
maillet.  Cathétérisme  et  drainage  avec  l’instrument  du  professeur 
Panas.  Réunion  immédiate. 

10  août,  le  malade  sort  guéri. 

Observatio.n  VI. 

Panas  (Sourdille).  —  Femme  de  28  ans,  entre  à  l’Hôlel-Dieu  le 
29  avril  1895. 

Début  à  la  suite  d’amygdalite  par  une  douleur  sus-orbitaire  droite 
avec  rougeur  et  gonflement.  Un  abcès  se  fonne  dans  le  sillon  orbito 
palpébral  supérieur  et  est  ouvert  2  fois  à  l'Hôtel-Dieu  annexe.  Il 
reste  2  fistules  purulentes. 

„  A  la  partie  interne  du  sillon  orbito  palpébral  supérieur  droit  on 
constate  2  orifices  fistuleux  de  2  centimètres  de  profondeur.  La 
partie  supérieure  de  l’orbite  est  empâtée.  Le  sinus  frontal  droit  est 
douloureux  à  la  pression  ;  l’œil  est  dévié  eu  bas  et  en  dehors,  il  y  a 
un  peu  de  diplopie. 

Le  2  mai  on  fait  une  incision  curviligne  de  3,5  centimètres,  partant 
du  tendon  direct  de  l’orbiculaire  suivantla  courbe  du  bord  supérieur 
de  l’orbite,  le  périoste  est  décollé  à  la  ruglne.  Le  sinus  frontal  appa¬ 
raît  ouvert  :  au  niveau  de  sa  face  inférieure  il  existe  un  séquestre 
lamelleux  de  1  centimètre  caiTé  environ,  enclavé  dans  les  fongosités. 
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Le  siuus  est  curetté  et  le  professeur  Panas  fait  le  cathétérisme, 
récurrent  (les  cellules  eshmoïdales  sont  ouvertes).  Réunion  de  la 
plaie  aux  ci’ins  de  Floi'ence.  Les  jours  qui  suivirent  l’opération  il. 
y  eut  un  peu  d’infection  un  abcès  se  montra  à  l’angle  interne 
de  la  cicatrice.  Malgré  cet  accident  la  guérison  survint  et  le  21  oc¬ 
tobre  tout  était  fini. 

OnsEitVATiox  VIL 

Chandelux.  —  Il  s’agit  d’un  jliomme  de  38  ans,  présentant  au 
niveau  de  la  bosse  nasale,  d  droite,  une  plaie  suppuratile  verticale 
de  1  centimètre  de  hauteur,  persistant  depuis  plus  d’un  mois  et 
ayant  succédé  à  l’ouverture  au  bistouri  d’un  abcès  de  la  région. 

Dans  le  jeune  âge  et  à  deux  reprises  différentes,  à  cinq  années 
d’intervalle,  il  reçut  un  coup  assez  violent  sur  la  région  indiquée, 
et  chaque  fois  il  eut  une  petite  plaie  contusc  du  front  avec  hémor¬ 
rhagie  abondante  soit  par  la  plaie,  soit  par  les  losses  nasales  ayant 
déterminé  un  état  anémique  très  prononcé. 

Dès  l’ilge  de  12  ans  le  malade  eut  du  coryza  habituel,  mais  sans 
ozènc;  il  n’eut  jamais  de  polypes. 

Ou  constate  une  tuméfaction  frontale  de  la  dimension  d’une  pièce 
de  5  francs  correspondant  à  la  partie  droite  de  la  bosse  nasale  et  à 
la  pression  on  a  une  sensation  do  dureté  presque  ligneuse.  Le  stylet 
introduit  dans  le  trajet  pénètre  à  une  profondeur  de  2  centimètres 
et  arrive  sur  l’os  frontal  dénudé.  Le  sujet  a  des  douleurs  violentes  de 
lêle,  mais  il  n’a  pas  de  fièvre. 

Le  13  mars  1888,  incision  des  téguments  en  T  renversé  ;  on  arrive 
dans  une  cavité  du  volume  d’une  noix  tapissée  à  sa  partie  profonde 
par  un  revêtement  d’apparence  muqueuse.  Cette  cavité  est  limitée 
à  son  pourtour  par  le  frontal  dont  on  aperçoit  nettement  le  rebord; 
elle  s’enfonce  àl  centimètre  environ  au-delà  de  ce  bord.  La  mu¬ 
queuse  est  décollée  et  on  trépane  à  l’aide  d’une  tréphine  la  partie 
inféro-in terne  de  la  cavité.  Un  drain  placé  dans  la  plaie  sort  par  la 
narine  et  par  le  front.  Un  mois  après  le  drain  est  enlevé. 

„  La  guérison  est  complète. 

Observation  VIIl. 

Seliingham.  —  Femme  de  47  ans,  a  eu  un  traumatisme  du  rebord 
oi’bitaire  sur  l’angle  d'une  fenêtre.  En  novembre  1878  abcès  de 
l’angle  interne  de  l’œil  ouvert  spontanément  et  terminé  par  fistule. 
Depuis  douleur  de  tête,  écoulement  de  pus  et  de  sang  par  le  nezi 

En  1877  l’orifice  fistuleux  laisse  écouler  un  pus  épais  blanc 
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jaunâtre  avec  des  pulsations  un  peu  en  retard  sur  le  pouls  radial. 
La  pression  est  douloureuse  an  niveau  de  la  racine  du  nez  et  de 
la  bosse  frontale.  Un  stylet  introduit  par  la  flstule  pénètre  à  3  cen¬ 
timètres  dans  le  sinus.  Pas  d’os  dénudés. 

Opération  le  23  juillet;  agrandissement  de  l’orilioe  osseux,  drai¬ 
nage  fronto-nasal.. 

Le  29  octobre  ablation  du  drain,  phénomènes  de  rétention;  on 
remet  le  drain.  Le  24  mai  1878  ablation  définitive  et  guérison. 

En  mars  1880  pas  de  récidive. 

suivre.) 


REVUE  CRITIQUE 

NATURE  ET  PATHOGÉNIE  DE  l’iCTÈRE  GRAVE 
d’après  LES 

DONNÉES  BACTÉRIOLOGIQUES, 

Par  le  Dr  Émile  BOIX, 

Ancien  interne  médaille  d’or  des  hôpitaux.. 

{Suite  et  fin.) 

III 

Relations  entré  l’agent  de  l’ictère  grave  et  la  forme  clinique 
de  la  maladie. 

Existe-t-il  une  relation  entre  les  symptômes  d’un  ictère  grave 
et  l'agent  microbien  qui  l’a  produit?  En  d’autres  termes,  peut- 
on  conclure  d’une  des  formes  de  l’ictère  grave  à  son  origine 
bactérienne,  de  la  clinique  à  la  pathogénie  ? 

Pour  répondre  à  cette  question,  il  faut  s’informer  des  carac¬ 
tères  particuliers  à  chacune  des  infections  dont  le  microbe  a 
été  cité  dans  l’énumération  du  précédent  paragraphe,  et  recher¬ 
cher  si  ces  mêmes  caractères  se  retrouvent  dans  tel  ou  tel  caS 
d’ictère  grave. 

Lorsqu’ils  ne  sont  point  localisés  sur  quelque  organe  spécial 
de  manière  à  donner  lieu  à  une  entité  pathologique,  lorsqu’en 
un  mot  ils  sont  répandus  dans  l’organisme  ou  y  répandent  leurs 
toxines  de  façon  à  produire  une  septicémie,  ces  microorga- 
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nismes  n’ont  guère  que  des  caractères  communs,  et  il  serait 
impossible  de  diagnostiquer  la  cause  d’une  infection  générale 
autrement  que  par  l’examen  bactériologique  du  sang  ou  des 
humeurs. Tous  peuvent  donner  de  la  fièvre,  des  convulsions, des 
paralysies,  etc.  Cependant  l’un  d'eux  se  distingue  par  une  pro¬ 
priété  que  ne  paraissent,  dans  aucun  cas,  partager  les  autres, 
c’est  le  coli-bacüle  qui  tue  en  hypothermie.  Cette  notion 
est  d’origine  assez  récente  pour  quelle  soit  mise  hors  de 
conteste.  Il  sera  inutile,  par  contre,  d’insister  sur  l’allure 
constamment  fébrile  des  infections  par  sti'eptocoque,  sta¬ 
phylocoque,  pneumocoque,  diplocoques  divers,  proteus,  etc. 

Déjà,  en  1886,  M.  Netter  (1)  disait  :  «  Dans  l’infection  par  sta¬ 
phylocoque  la  température  rectale  du  lapin  s’élève  et  peut  at¬ 
teindre  41° .  Dans  l’infection  bacillaire,  on  observe  un  abais¬ 

sement  notable  de  la  température  qui  peut  aller  au-dessous  de 
34”.  » 

La  thèse  de  Macaigne  (2)  contient  quelques  observations  où 
est  aussi  notée  cette  coïncidence  de  l'infection  coli-hacillaire  eide 
i'hjpothermie.  D’autre  part,  quelques  expérimentateurs  ont  si¬ 
gnalé  accessoirement,  depuis  la  découverte  de  ce  microbe  par 
Escherich,  une  période  algide  chez  les  animaux  qu’ils  soumet¬ 
taient  aux  injections  de  coli-bacille  ou  de  ses  toxines.  Je  ne 
parle  pas  des  cas  de  choléra,  soit  nosti-as  (Gilbert  et  Girode, 
Chantemessc,  'Widàl  et  Legry),  soit  asiatique  (Emmerich),  où 
OD  a  trouvé  le  bacterium  coli  dans  les  déjections,  les  viscères, 
le  sang  même  (Lesage)  ;  car  je  ne  veux  pas  discuter  ici  la  ques¬ 
tion  de  spécificité  possible  de  ce  microorganisme  vis-à-vis  du 
choléra.  Je  rappellerai  seulement  l’hypothermie  qui  accompa¬ 
gne  les  péritonites  par  perforation  ou  simplement  par  migra¬ 
tion  des  bactéries  intestinales  dans  le  péritoine  au  cours  des 
offections  ulcératives  de  l’intestin,  de  l’appendicite,  ou  de 
l’étranglement  herniaire  (choléra  herniaire),  péritonites  que  les 
recherches  et  observations  de  Laruelle,  Clado,  Malvoz,  Barbacci, 


(1)  Soc.  anatomique,  29  oct.  1886. 

(2)  M.  Macaigne.  Le  bactérium  coli  commune.  Son  rôle  en  pathologie. 
Thèse  de  Paris,  1892. 
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Wurtz,  Oker-Blom,  de  Klecki,  Acliard  ont  démontré  être  fonc¬ 
tion  du  coli-bacille. 

En  1801,  MM.  Chantemesse,  Widal  et  Legry  (1)  ayant  inoculé 
à  deux  cobayes  une  culture  pure  de  coli-bacille  provenant 
d’une  malade  morte  de  choléra,  les  ont  vu  mourir  en  v'ingt- 
qiiatre  heures  avec  abaissement  de  température  (run  d’eux 
avait  30"  au  moment  de  la  mort). 

En  1802,  M.  Girode  (2),  en  inoculant  au  cobaye  le  coli-bacille 
d’un  dé  ses  malades,  déterminait  chez  cet  animal  un  choléra 
expérimental  mortel  en  vingt-quatre  à  trente-six  heures. 

MM.  Denys  et  Brion  (3),  injectant  dans  le  péritoine  du  lapin 
des  cultures  de  hactp.rium  lar.tis  aerorjenes,  aujourd'hui  reconnu 
pour  identique  au  coli-bacille, obtenaient  la  mort  «  en  moins  de 

vingt-quatre  heures  apres  un  refroidissement  considérable . 

Quant  à  la  marche  de  la  température,  disent-ils,  nous  avons 
déjà  signalé  ce  fait  qu’avant  la  mort  la  température  anale 
s’abaisse  de  plusieurs  degrés  :  il  y  a  une  véritable  ' période 
algide.  » 

M.  Gilbert  (4),  étudiant  les  poisons  produits  par  le  bacille 
d’Escherich,  dit  que  «  les  animaux  meurent  fréquemment  dans 
un  extrême  état  de  faiblesse  avec  de  l’hypothermie  ». 

J’ai  voulu  donner  de  ce  phénomène  une  démonstration  expé¬ 
rimentale  plus  parfaite. 

Dans  une  première  série  d’expériences  (5),  j’ai  montré  que 
chez  le  lapin,  après  une  injection  de  culture  de  baclevium  coli, 
quels  qu’en  soient  l’àge,  la  dose,  le  milieu  de  culture  et  le  lieu 
d’injection,  il  y  a  d’abord  une  élévation  de  température  assez 
notable  ;  le  stade  d'hypothermie,  qui  peut  faire  défaut  si  la 
dose  n’est  pas  suffisante,  vient  ensuite  plus  ou  moins  marqué  ; 
enfin,  en  troisième  lieu,  même  quand  l’animal  succombe, 

(1)  CiiAXTEMESSE,  WiDAi,  et  LiiüiiY.  Soc.  méd.  des  hôpitaux  de  Paris, 
11  déc.  1891,  p.  656. 

(2)  Giuodb.  Société  de  Biologie,  5  mars  1S92. 

(3)  Dexts  et  Biiion.  La  Cellule,  t.  Vlll,  2'  fascicule,  p.  .3.j7. 

(4)  A.  Gilbert.  Société  de  Biologie,  25 février  1893,  p.  214. 

(5)  E.  Boix.  Société  de  Biologie,  26  mai  1393,  p.  113  des  Mémoires. 
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j’ai  vu  quelquefois  la  température  se  relever  un  instant  avant  la 
mort.  Mais  le  plus  souvent,  la  mort  survient  en  hypothermie 
(35"6-34‘’0).  Le  stade  de  fièvre  traduit  la  défense  de  l’organisme 
contre  l'invasion  microbienne,  le  stade  hypothermique  marque 
la  capitulation. 

lîn  ce  qui  regarde  le  mode  d’injection,  il  est  certain  que  la 
voie  veineuse  est  la  plus  efficace  non  seulement  pour,  tuer 
l’animal,  mais  encore  pour  produire  l’hypothermie  ;  la  voie 
cutanée  vient  ensuite  ;  enfin  la  voie  péritonéale  m’a  paru  la 
moins  propre  à  la  réussite  de  l’expérience,  à  moins  d’employer 
d’assez  fortes  doses.  Il  faut,  de  plus,  tenir  compte  de  la  suscep¬ 
tibilité  individuelle,  car  certains  animaux  ont  présenté  une 
résistance  inattendue  aux  mêmes  doses  d’une  même  culture 
qui  tuaient  d’autres  lapins  de  môme  apparence. 

Dans  une  seconde  note  (1),  je  conlirmais  d’abord  la  première 
en  apportant  le  résultat  d’expériences  nouvelles.  Cinq  lapins 
qui  ingéraient  tous  les  jours  avec  du  son  1  ou  2  centimètres 
cubes  de  cultures  vivantes  de  coli-bacille,  sont  morts,  après  un 
temps  variant  de  treize  à  cinquante-cinq  jours,  avec  des  con- 
rulsioDs  et  de  riiypothermie,  présentant  les  températures  ter¬ 
minales  respectives  de  34‘’6,  34”5,  34“!,  33°9. 

■l’apportais  en  môme  temps  les  résullals'd’une  série  d’autres 
expériences  donnant  la  preuve  (jue  les  produits  solubles  des 
cultures  de  bacterium  coli  possédaient  une  action  hypothermi- 
sante  absolument  comparable  à  celle  des  cultures  vivantes. 
Sans  avoir  la  prétention  de  qualifier,  ne  fût-ce  qu’approxima- 
bvenient,  le  contenu  du  liquide  filtré,  j’ai  essayé  de  le  traiter 
par  l’alcool  et  l’éther.  Que  j’aie  injecté  l’extrait  éthéré  ou  alcoo¬ 
lique,  ou  au  contraire  le  filtrat  préalablement  épuisé  par  l’al¬ 
cool  ou  l’éther,  j’ai  obtenu,  selon  les  doses,  soit  en  vingt 
heures,  soit  en  vingt-huit  jours,  la  mort  en  hypothermie  mani¬ 
feste  (jusqu’à  33“9  trois  quarts  d’heure  avant  la  mort)  avec  con¬ 
vulsions  généralisées. 

L’action  hypothermisante  du  coli-bacille  et  de  sa  toxine  me 
paraît  donc  indubitablement  établie. 


'1)E.  Boix.  Société  de  Biologie,  Sjuin  1895. 
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On  la  retrouve,  d’ailleurs,  dans  tous  les  cas  bien  observés 
d'infection  coli-bacillaire  terminée  par  la  mort.  Ils  sont  fort 
rares,  si  l’on  ne  considère,  en  dehors  des  infections  hépa¬ 
tiques,  que  ceux  où  le  bactcrium  coli  existait  seul.  Tels  sont  les 
2  cas  de  MM.  Lion  et  Marfan  (1)  ;  un  premier  malade,  atteint 
de  diarrhée  depnis  un  mois,  meurt  huit  jours  après  l’entrée  à 
l’hôpital,  la  température  ayant  oscillé  entre  36“6  et  36°9.  «  Les 
extrémités  se  refroidirent,  la  langue  se  dessécha,  une  sueur 
froide  et  visqueuse  couvrit  tout  le  corps,  et  le  patient  succomba 
dans  le  collapsus  algide.  »  A  l’autopsie,  lésions  intestinales 
analogues  à  celles  de  la  dysentérie  ;  500  grammes  de  liquide 
dans  le  péricarde.  Le  suc  des  ganglions  mésentériques  et  le 
liquide  du  péricarde  ont  fourni  des  cultures  pures  de  B.  G.  G.  : 
le  sang  du  coeur  gauche  n’a  rien  donné.  Le  deuxième  malade 
succombait,  après  cinq  jours  de,  diarrhée,  en  collapsus  algide 
et  présentait,  à  l’autopsie,  des  lésions  intestinales  profondes 
et  300  grammes  de  liquide  dans  le  péricarde.  Le  sang  du  cœur 
gauche  et  le  liquide  péricardique  fournirent  des  cultures  pures 
de  B.  G.  G. 

Voilà  deux  types  bien  nets  d’infection  générale  coli-bacil¬ 
laire.  On  peut  en  rapprocher  le  cas  de  M.  Talamon  (2),  bien 
qu’il  n’y  ait  pas  eu  d’examen  bactériologique.  Il  s’agissait  d’un 
cas  d’hypothermie  métapneumonique  avec  abaissement  pro¬ 
gressif  de  la  température  jusqu’à  34“  et  cadavérisation  du 
sujet.  «  11  est  assez  probable,  dit  M.  Talamon,  que  la  culture 
du  sang  de  ce  malade  eût  montré  pendant  les  derniers  jours 
de  la  vie  la  présence  du  B.  G.  G.  dans  la  circulation .  » 

Dans  bien  d’autres  observations  le  coli-bacille  a  été  ren¬ 
contré  associé  à  d’autres  microbes.  11  est  rare  alors  que  la 
mort  survienne  en  hypothermie,  le  coli-bacille  ne  jouant  dans 
•ces  cas  qu’un  rôle  très  secondaire  et  laissant  se  manifester  au 
premier  plan  le  microbe  responsable,  en  quelque  sorte,  auquel 
il  ne  s’associe  d’ailleurs  que  très  tardivement.  Je  citerai  l’obser- 


(1)  Lion  et  Makpan.  Société  de  Bi  ologie,  octobre  1891,  p.  712. 

(2)  Talamon.  Médecine  moderne,  1895,;n''  23,  p.  180. 
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valion  de  MM.  Sevestre  et.Gastou  (1)  concernant  un  enfant  de 
9  ans,  en  proie  à  une  infection  indéterminée  avec  fièvre  élevée 
(39“  il  40“)  et  suppurations  (panaris,  arthrites  multiples,  herpès)  ; 
la  mort  survint  au  sixième  jour  avec  une  température  de 
Pendant  la  vie  on  trouva  des  streptocoques  nombreux  dans  le 
pus  du  panaris  et  dans  les  vésicules  d'herpès  et  aucun  micro¬ 
organisme  dans  le  pus  des  articulations.  Immédiatement  après 
la  mort,  le  coli-bacille  fut  décelé  dans  les  articulations  et  dans 
le  pus  du  cervelet.  Enfin,  dans  les  coupes  des  organes  on  «  n'a 
trouvé  que  des  microcoques  ».  Il  est  certain  qu’ici  l’agent 
responsable  est  le  streptocoque  et  que  le  B.  G.  G.  n’est  inter¬ 
venu  que  très  tard,  peut-être  au  moment  de  la  mort. 

D’autres  fois  le  coli-bacille  a  pu  être  retrouvé  seul  dans  des 
suppurations  ou  des  septicémies  survenues  au  cours  d’une 
affection  imputable  à  d’autres  microbes,  et  dans  ces  cas  la  pré¬ 
sence  de  ces  microbes  premiers  occupants  ou  de  leurs  toxines 
influe  sur  la  symptomatologie  de  l’infection  coli-bacillaire  de 
telle  sorte  que  l’hypothermie  peut  parfaitement  ne  pas  se  pro¬ 
duire.  Quelquefois  même  il  s’établit  uue  sorte  de  moyenne  de 
température  ou  des  alternatives  d’hyperthermie  et  d’hypo¬ 
thermie.  Ainsi  MM.  Gharrin  et  Ducamp  (2)  ont  observé  des 
abcès  pulmonaires  à  coli-bacilles  et  streptocoques  chez  un  tu¬ 
berculeux  dont  la  fièvre  oscillait  autour  de  40°  ;  MM.  Ghante- 
messe  et  Widal  (3),  une  néphrite  suppurée  due  au  B.  G.  sur¬ 
venue  pendant  la  convalescence  d’une  fièvre  typhoïde  ;  la  fièvre 
fut  constante  et  la  mort  survint  avec  40°  ;  quelques  jours  avant 
la  mort,  l’urine,  recueillie  avec  les  précautions  nécessaires, 
renfermait  à  l’état  de  pureté  le  coli-bacille. 

Mais  c’est  surtout  au  cours  de  la  grippe  et  de  la  puerpéralité 
que  l’infection  coli-bacillaire  n’est  pour  ainsi  dire  plus  elle- 
même,  surtout  au  point  de  vue  de  la  température.  Souvent 


(1)  Sevestre  et  Gastoc.  Infection  mixte  par  streptocoque  et  bacterium 
coti  commune.  Soc.  méû.  des  hûpitaux,  4  déc.  1891,  p.  631. 

(2)  CiiAimiN  et  Ducamp.  Revue  de  Médecine,  mars  1893,  p.  214. 

i3)  Ghastemesse  et  Widal.  Soc.  méd.  des  Hôpitaux,  39  déc.  1892, 
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d’ailleurs  les  faits  sont  complexes  .et  la  mort  est  attribuable  à 
d’autres  toxines  que  celles  du  B.  C.  ou  même  à  d’autres  phé¬ 
nomènes.  Le  malade  de  MM.  Siredey  et  Bodin  (1)  «  donnait 
absolument  l’impression  d’une  fièvre  typhoïde  à  forme  rénale, 
puisque  des  accidents  urémiques  s’ajoutaient  à  des  phénomènes 
typhoïdes  très  accentués.  Le  tracé  thermique  oscillait  autour 
de  40'’.  ))  Le  coli-bacille  fut  constaté  pendant  la  vie  dans  l’urine 
et  dans  le  sang  de  la  rate,  et  après  la  mort  dans  le  poumon  et 
dans  le  liquide  pleural.  Mais  le  malade,  dans  un  état  de  pros¬ 
tration  complète,  meurt  «  dans  un  accès  de  suffocation  »  après 
avoir  présenté  des  manifestations  urémiques  très  prononcées. 

MM.  Siredey  et  Bodin  ont  donc  raison  de  dire  que  la  symp¬ 
tomatologie  des  infections  coli-bacillaires  varie  considérable¬ 
ment  suivant  les  diverses  affections  qui  précèdent  ou  accompa¬ 
gnent  l’invasion  du  coli-bacille. 

Quant  à  la  fièvre  puerpérale  le  coli-bacille  y  a  quelquefois  été 
constaté  à  l’état  de  pureté  et  bien  que  quelques-uns  de  ces  cas 
aient  été  décrits  sous  le  nom  de  «  pseudo-infection  puerpérale 
à  coli-bacille  »,  il  est  diflicile  de  rendre  ce  seul  microbe  respon¬ 
sable  de  tous  les  accidents  de  la  puerpérallté  ;  je  veux  dire  qu'il 
ne  semble  pas  qu’on  doive  considérer  ces  cas  comme  des  infec¬ 
tions  coli-bacillaires  pures.  Ou  bien  il  faut  admettre  que  le 
streptocoque  n’est  pas  le  seul  agent  possible  de  l’infection  puer¬ 
pérale,  ce  qui,  à  tout  prendre,  serait  parfaitement  possible.  «  Le 
streptocoque, dit  M.Widal (2),  peut-être  agent  d’infection  primi¬ 
tive  ou  agent  d’infection  secondaire.  Agent  primitif  de  l'infcc- 
tion  dans  l’érysipèle,  dans  les  septicémies  puerpérales  ou  chi¬ 
rurgicales,  dans  certaines  localisations, telles  que  la  pleurésie  ou 
la  péricardite  purulente,  il  n’est,  par  contre,  le  plus  souvent, 
qu’un  agent  secondaire.  Il  survient  comme  facteur  de  gravité 
au  cours  de  la  fièvre  typhoïde,  de  la  diptliérie,  de  la  scarlatine, 
de  la  variole,  de  la  rougeole,  et  contribue  souvent  à  l’issue 


(1)  A.  SiitBDEY  et  L.  Bodin,  lnl'ection  généralisCe  par  le  coli-bacille  au 
cours  de  la  grippe.  Soc.  méd.  des  Hôpitaux,  19  avril  1895. 

(2)  F.  WiD.n,.  Article  «  Streptococcie  »  du  Traité  de  Médecine  et  de 
thérapeutique  de  Brouardcl ,  p.  517. 
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mortelle  de  ces  maladies.  Sa  présence  est  parfois  tellement 
apparente  qu’il  masque  l'agent  pathogène  véritable.  Certains 
auteurs  ne  l’avaient-ils  pas  considéré  comme  le  microbe  de  la 
grippe,  et  n’en  est-il  pas  encore  qui  le  tiennent  pour  l'agent 
pathogène  de  la  scarlatine?  » 

La  fièvre  puerpérale  est-elle  vraiment  une  streptococcie  primi¬ 
tive?  Il  semble  que  les  résultats  médiocres  de  la  sérumlhérapie 
dans  l’injection  pai'tum  permettent  ce  doute  presque  impie 
après  les  travaux  modernes,  ceux  de  M.  ’Widal  en  particulier. 
Ce  doute  devient  moins  timide  si  l’on  admet  une  fièvre  puerpé¬ 
rale  coli-bacillaire  et  l’on  se  trouve  dès  lors  en  présence  de 
deux  hypothèses  que  rien  ne  saurait  infirmer  si  rien  ne  les 
démontre  :  ou  bien  la  lièvre  puerpérale  reconnaît  plusieurs 
agents  microbiens  possibles  qui,  du  seul  fait  de  la  pue7’pérallté., 
acquièrent  un  mode  infectieux  spécial  ;  la  puerpéralitô  n’im- 
prime-t-elle  pas  un  cachet  particulier  à  d’autres  infections 
microbiennes  (scarlatine,variole,  fièvre  typhoïde)?  —  oubien  la 
fièvre  puerpérale  a  pour  agent  un  microbe  spécifique  que  nous 
ne  connaissons  pas  (connaissons-nous  davantage  celui  de  la 
scarlatine,  de  la  rage,  de  la  variole?  et  les  agents  réputés  spé¬ 
cifiques  de  la  grippe,  de  la  rougeole,  de  la  syphilis  sont-ils 
dûment  validés  ?)  et  qui,  comme  la  grippe  et  la  scarlatine, 
offre  ah  streptocoque  ou  au  bactérium  coli  une  proie  jïlus 
facile,  ces  microorganismes  n’étant  que  des  agents  secondaires 
d’infection. 

Tout  ceci,  pour  en  venir  à  cette  conclusion  ;  l’infection  post¬ 
puerpérale  par  le  bactérium  coli  n'est  pas  une  infection  coli- 
bacillaire  pure,  c’est  une  infection  associée. 

On  sera  donc  moins  étonné  de  voir  l’allure  thermique  habi¬ 
tuelle  de  l'infection  coli-bacillaire  modifiée  dans  les  cas  d'infec¬ 
tion  post-puerpérale,  mèmè  lorsque  le  bactérium  coli  a  été 
trouvé  à  l’état  de  pureté. 

Les  fièvres  puerpérales  à  coli-bacille  ne  font  pas  défaut.  Dès 
1891,  MM.  Cliantemesse,  Widal  et  Legry  (1)  rapportaient  «  im 


(1) 

Soc. 


CiiANïBMEssE,  WiDAL  ct  Leoiiy.  Dcs  Iiifcctions  pal'  le  coli-bacille.  — 
méû.  des  Hôpitaux,  11  déc.  1891,  p.  657. 

T.  178. 
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cas  de  péritonite  à  longue  durée,  due  au  coli-bacille,  pouvant 
être  considéré  comme  un  cas  de  pseudo- fièvre  puerpérale  ».  Les 
températures  consignées  dans  leur  mémoire,  du  septième  au 
quatorzième  jour  de  la  maladie,  méritent  d’être  relevées  tant  leur 
allure  est  singulière. 

Matin  3705  R7»5  37<>8  37'>2  39“  37-6  39"6  39» 

Soir  38“  38“4  37“7  39“  38“  38“  37“8  37“5 

Mort  dans  la  nuit  du  quatorzième  jour. 

On  y  voit  de  temps  en  temps  l’inversion  du  type  fébrile  et  une 
tendance  marquée  sinon  à  l’hypothermie,  au  moins  à  l’apy- 
rexie.  Le  soir  même  de  la  mort,  le  thermomètre  donne  37°5. 
N’est-ce  point  là  la  tendance  hypothermique  de  l’infection  coli- 
bacillaire  corrigée  par  quelque  agent  encore  inconnu,  ou  peut- 
être  par  le  streptocoque  peu  abondante!  peu  virulent? 

Il  se  peut,  d’ailleurs,  que  la  mort  ait  eu  lieu  en  hypothermie; 
la  température  n’a  pas  été  prise  à  ce  moment.  C’était  bien,  en 
tout  cas,  une  infection  coli-bacillaire,  parce  que,  la  veille  de  la 
mort,  des  débris  placentaires  et  des  caillots  d’une  odeur  infecte 
donnaient  des  cultures  pures  du  bactérium  coli.  A  l’autopsie, 
trente  heures  après  la  mort,  dans  le  pus  de  l’abdomen,  dans 
les  débris  de  la  cavité  utérine  et  du  vagin,  dans  le  sang  du 
cœur,  se  trouvait  à  l’état  de  pureté  le  coli-bacille. 

Dans  un  fait  de  M.  Rendu  (1),  la  malade  avait,  la  veille  de  la 
mort,  40“5.  Le  coli-bacille  seul  a  été  rencontré  deux  heures 
après  la  mort  dans  les  débris  de  la  muqueuse  de  la  trompe  gau¬ 
che,  et,  à  l’autopsie,  dans  le  sang  de  la  veine  cave,  du  cœur, 
ainsi  que  dans  la  pulpe  encéphalique. 

M.  A.  Dumont  (2)  (de  Tourcoing)  publiait  l’année  suivante 
trois  observations  de  «  pseudo-infection  puerpérale  d’origine 
intestinale,  due  au  coli-bacille  ».  Je  passe  sur  l'absence  totale 
d'examen  bactériologique eniadmettant  avec  l’auteur  qu’il  s’est 


(L)  Rendu.  Infection  coli-bacillaire  post-puerpérale.  Endocardite  végé¬ 
tante;  embolie  septique  de  la  sylvienne.  —  Leçon  clinique  in  Bulletin 
Medical,  1893,. p.. 819. 

(2)  Dumont.  Archiver  ,de  Tocologie  et  de  gynécologie,  n“  7,  juil¬ 
let,  1894,  p.  493. 
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agi  d’infection  coli^bacillaire,  je  ne  retiens  que  ce  qui  regarde 
la  tempéi’ature  : 

1“''  cas  :  «  C’était  en  abrégé  le  tableau  classique  de  la  fièvre 
intermittente  paludéenne;  »  il  fut  impossible  de  trouver  aux 
nombreux  accès  un  type  commun.  Le  thermomètre  indiquait 
par  exemple  pour  une  semaine  : 

Matin  38”4  37"5  aî-’S  37“4  37» 

Soir  3708  39»5  38»5  •37»5  38»2  37» 

L’enfant,  nourri  avec  d’autre  lait  que  celui  de  la  mère,  suc¬ 
comba  seize  jours  après,  à  la  diarrhée  verte.  «  L’entérite  infec¬ 
tieuse  qui  l’enleva,  dit  l’auteur,  relevait-elle  de  la  même  ori¬ 
gine  que  les  accidents  septiques  de  la  mère  ?  On  serait  tenté  de 
le  croire  en  songeant  que,  pour  la  plupart  des  auteurs, le  coli¬ 
bacille  à  l’état  de  virulence  extrême,  se  rencontre  toujours  dans 
les  entérites  infectieuses. 

2°  cas  :  Même  allure  de  la  fièvre.  «  Je  soignais  à  ce  moment, 
dit  M.  Dumont,  une  personne  revenant  des  colonies  atteinte  de 
fièvre  paludéenne  chronique  et  je  puis  affirmer  que  les  deux 
cas  paraissaient  presque  identiques.  » 

3“  cas  :  Etat  grave  «  stationnaire,  tantôt  avec  recrudescence 
de  la  fièvre,  tantôt  au  contraire  avec  apyrexie  presque  com¬ 
plète  ;  après  beaucoup  d'hésitation,  ont  avait  fini  par  diagnos¬ 
tiquer  :  état  infectieux  résultant  soit  de  la  septicémie  puerpé¬ 
rale,  soit  de  la  grippe  à  manifestation  intestinale...  Il  est  pro¬ 
bable  que  ce  cas  était  une  infection  intestinale  à  coli-bacille  ». 

Dans  ces  trois  observations, on  retrouve  encore  cette  tendance 
à  l’abaissement  de  la  température. 

Enfin  H.  Eisenhart  (1)  a  rapporté  une  observation  anàlogue 
aux  précédentes  avec  températures  très  peu  élevées  en  général. 

Nous  nous  sommes  tenus  jusqu’à  présent  en  dehors  des  in¬ 
fections  hépatiques  et  nous  sommes  arrivés  à  cette  conclusion 
<iw  tous  les  cas  mortels  d'infection  primitive  et  pure  par  lecolï-ba- 
cille  se  terminent  en  hypothermie  pies  cas  mixtes  se  terminant 

(1)  H.  Eisekiiart  (de  Munich).  Puerpérale  Infeétion  mittodlichem  Ausgang 
verursacht  durch  Bacterium  coh  commune.  Arch.  f.  Gy nako logie,  1894, 
XL  Vil,  2,  P..189. 
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soit  en  lujpolhermie,  soit  en  hijperihermie,  mais  la  courbe  présen¬ 
tant  toujours  une  tendance  marquée  sinon  à  Hujpotherniie,  au 
moins  à  Uapyrexie-,  tandis  que  toute  infection  par  streptocoque, 
staqjhylocoque,  etc.,  évolue  et  se  termine  en  h  y  per  thermie,  lin 
est-il  de  même  dans  les  infections  hépatiques  ? 

A  M.  Hanot  revient  le  mérite  d’avoir  montré  cliniquement  la 
coïncidence,  dans  les  affections  du  foie,  de  l’iiypothermie  et  de 
la  septicémie  colibacillaire,  surtout  en  ce  qui  concerne  riclère 
grave.  11  a  aussi  insisté  sur  la  preuve  par  le  contraire,  montrant 
à  chaque  occasion  que  les  infections  hépatiques  et  en  particu¬ 
lier  l'ictère  grave  dus  à  d’autres  microbes  que  le  B.  G.  étaient 
toujours  hyperthermiques.  M.  Dupré  (1)  avait  déjà  nettement 
posé  cette  distinction  fondamentale  :  «  En  dehors  même  du 
syndrome  de  l'urémie  hépatique,  l’infection  biliaire  peut  être 
hypothermisante.  Et,  en  cas  d’hypothermie,  il  est  légitime, 
comme  l’expérience  l’indique,  de  rapporter  l'infection  aux  ba¬ 
cilles  intestinaux.  Tandis,  en  effet,  que  l’infection  staphylococ¬ 
cique  allume  chez  le  lapin  une  fièvre  élevée  (41°),  dans  l’infec¬ 
tion  bacillaire  on  observe  do  l’hypothermie  (34°)  (Netter).  La 
clinique  couduit  aux  mêmes  conclusions.  Dans  le  cas  d'infection 
biliaire  fébrile,  on  trouve  des  coques  (obs.  X,  XIl  et  XV)  ou  le 
bacille  typhique  (obs.  IX)  ;  dans  les  cas  hypothermie]  ues  on 
trouve  des  bacilles  (obs.  V  et  VI).  L’association  des  microbes 
(infections  polyhactériennes)  produit  l’association  des  effets 
anatomiques  et  cliniques  »  (p.  122).  Et  plus  loin  :  «  Dans  ses 
expériences,  Netter  a  reconnu  la  possibilité  de  deux  grands 
groupes  d’infection  biliaire  ;  l’infection  micrococcique  et  l’infec¬ 
tion  bacillaire,  \tx  première  fébrile,  la  seconde  hypothermisante. 
Nos  constatations  cliniques  et  expérimentales  conflrment  le  sens 
général  de  la  distinction  établie  par  Netter  »  (p.  154). 

Pour  éviter  les  longueurs  et  surtout  pour  mieux  mettre  en 
relief  le  rapport  des  données  thermiques  avec  les  microorga¬ 
nismes  rencontrés,  voici  réunis  en  tableaux  synoptiques  tous 
les  cas  venus  à  ma  connaissance  d’infection  hépatique  avec 
examen  bactériologique  : 

(1)  Erkest  DurnÉ.  Les  Infections  lùliaires.  Thèse  de  Pari  s,. 1891.  ’ 


A.  —  Infections  hépatiques  pak  streptocoque 


N. 

1  ...... 

1  Observation 

issue 

Température 

j  Microbe 

1 

Ménetmer  et  Thiroloix 
Soc.  Anat.,  janv.  1891. 

Infection  hépatique  secondaire  à 
streptocoques  chez  un  phtisique. 

Mort. 

Oscillant  entre  38°  et  39°. 

Strepïocoqie. 

2 

E.  Dupbê 

Soc.  Anat.,  janx.  1891. 

Infection  biliaire. 

Ictère  grave. 

Mort. 

O  Température  férrile  «. 

Streptocoque. 

3 

Girode 

.Arch.  Gén.  de  Méd.janv.- 
fév.  1891. 

Fièvre  puerpérale  avec  ictère  infec- 

Mort. 

4U°6  la  veille  et  40°  le  jour 
de  la  mort. 

Streptocoque. 

Sem.  méd.,  5  août  1893, 
p.  375. 

Ictère  grave  au  cours  d’une  grippe 
chez  une  alcoolique. 

.Mort. 

De  40°  à  40"8. 

Streptocoque. 

Archiv.  f.  path.  Anat.  de 
VirchoNv,  b  axril  ls94. 

Ictère  grave  primitif  très  rapide. 

Mort 

Hyperthermie. 

Streptocoque. 

■  ici- 

Ictère  grave  foudroyant  hémorrha¬ 
gique. 

Mort. 

id. 

id. 

_^l 

■  id. 

Ictère  soudain,  rapidement  grave,  et 
hémorrhagique. 

mFT 

id. 

id 

8  ' 

id. 

Ictère  grave  hémorrhagique. 

Mort. 

id. 

id. 

F 

Létienne  et  JosuÉ 

Soc.  Anat.,  31  janv.  1896. 

Ictère  grave  primitif  par  atrophie 
jaune  aigüe  du  foie. 

Mort. 

37°. 

Streptocoque. 

iF 

Hanot 

Soc.  méd.  des  hôp.,  27 
mars-W.96.^. 

Ictère  grave  au  cours  d’un  canceri 
secondaire  du  foie. 

Hyperthermie. 

Mort. 

40°1. 

Streptocoque. 

B.  —  Infections  hépatiques  par  staprylocoque 


C.  —  Infections  hépatiques  diverses 


N» 

Auteurs 

Observation 

IssJ 

Température 

Microbe 

1 

Ai’ch.  gèü.de 
méd.,  janv. 
féV.  1891. 

Ictère  grave  au  cours 
d’une  grossesse. 

Mort 

40o6 

St.4PH.  AUnEUS 

2 

Vincent 
Soc.  Biol, 
e  mai  1893 

Cirrhose  hyperlropliiq. 
terminée  par  ictère 

Mort 

Retentiss. 
fébrile  de 
moy.  int.» 

Stapiiv.albus 

3 

llANOietBoix 
Soc.  médic. 
des  hôp.,  4 
mai  ia'4.  . 

Hépatite  alcoolique.  Ic¬ 
tère  grave. 

Mort 

39<>6 

StAphyloc. 

4 

f  dTo.  TsOl 

Infection  biliaire  à  pro- 
'"pos"  d’un  '  éhibàrrâs 
gqi^trique. 

Guér. 

;  39»  et  au- 

St.APHY.  albus; 

5 

Cn.  Ach.aud 
Soc.  médic . 
des  hôp.,  10 

1  avril  189d. 

Cancer  primitif  du  foie 
terminé  par  ictère 
grave. 

Mort 

41o5 

Staphy.  ALBüS 

6 

1  id. 

jcancer  ^massif  du  foie 

|Mort 

1  38»S 

|St.APHV.  albus 

Auteurs 

Observai  ion 

Température 

Microbe 

Hanot 

Sem.  médic. 
1894,  p.  415 

Pneumonie  lenninée 
par  ictère  grave. 

Mort 

Hyperther- 

Pneumo 

BoiNETetBoY- 

TE.ÇSIEI1 

Rev.  de  Méd 
avril  1886 
p.  334 

Ictère  grave  chez  un 
alcoolique. 

-Mort 

(axillaire) 
min.  =  38"2 
max.  =  lu» 
te  soir  de  la 
mort. 

cÔoue' 

Raymond 
Sem.  médic. 
1891,  n»  38, 
p.  305. 

Ictère  lithiasique  ter¬ 
miné  par  la  mort. 

Mort 

40°4 

COQÜIÎ. 

RAuetRiîNON 
Soc.  do  Bio- 
logie,24mai 
1895. 

Ictère  grave  chez  un 
nouveau-né  atteint 
de  syphilis  liépaii- 

Mort 

40»9 

i 

P,  —  IrfFECTIOiVS  HÉPATIQUES  PAR  COLIBACILLE 


N"< 

Obserration 

’is.: 

Température 

■  Microbp  ' 

1 

Gibode 

Arch.  gétiér.  de  méd. 
janv.-fév.  1891 

Ictère  avec  sympt.  typh.  chez  un 
peintre  en  bât.,  alcool.  Etat  cholér. 
Ecart  de  régime  en  pléihé  convâl. 
et  mort  en  quelques  heures. 

Mort. 

36° 

Organisme  bacillaire  se  rap¬ 
prochant  du  COLIBACILLE. 

■  E.  Dupbé 

Obs.  V  de  sa  thèse. 
Paris  1891. 

Infection  biliaire  au  cours  d’une 
cirrhose  ancienne. 

Mort. 

■  .34°4 . 

Colibacille 

3 

Girode 

Soc.  de  Biologie 

Infection  biliaire  pancréatique  et 
péritonéale. 

Mort. 

«  Le  malade- s’éteint  lente  ■ 
"  ment  dan's  l’iiYpbTBÉnsiiE. 

Colibacille 

4  ! 

J 

Soc.  méd.  des  hôpitaux. 
31  mars  lt93 

Ictère  infectieux  à  forme  typhoïde 
chez  un  alcoolique. 

Guér. 

Minim-  =  35°2 
.Ma.xim.  =  37°8 

Colibacille. 

5 

1  id. 

Cancer  des  voies' biliaires.  Calcul 
dans  le  canal  cystique.  Ictère 
chronique  progressif. 

Mort. 

35°2 

Colibacille. 

6~, 

Boix,  in 

comm.  de  Hanot 

Embarras  gastrique  terminé  par  un 
ictère  grave  chez  un  alcoolique. 

Mort. 

35°1 

Colibacille. 

T, 

1 

ViïccENT,"Soc.  de  Biol. 

’  '  '  e'miiiisgs' 

Ictère  grave  foudroyant.  Atrophie 
jaupe  aigue  du  foie.' 

Mort. 

3d°8 

Colibacille. 

8 

Hanot  et  Boix 

Soc.  méd.  des  hôp. 

4  mai  1894 

Lithiase  rénale.  Néphrite  suppurée. 
Ictère  grave  secondaire. 

Mort. 

3t°8 

Colibacille. 

T 

Prov.  méd. 

1  décembre  1894. 

Ictère  infectieux  chez  un  scléreux. 

Mort. 

thermique.  Il 

Colibacille. 

E.  —  Infections  hépatiques  mixtes 


N« 

j  Observation  j  Issue  j 

Température 

Microbes 

1 

Tiuroloix 

In  thèse  de  Dupré  (obs. 
VI),  1891. 

Cirrhose.  —  Infection  biliaire.  —  In¬ 
suffisance  hépatique  terminale. 

Mort. 

Min.  = 

Max.  =  3709. 

(Bacille  encapsulé. 
BîVelSTAPHYL.  ALBUS. 

(Bact.  coli. 

Foie).  , 

Ratei^^ 

Rein)  sule. 

2 

Ranolahet  et  Maiieü 
Mém.  Soc.  de  Biolofiie, 
30  décembre  1893. 

Ictère  grave  à  début  subit. —  Coma. 
—  Mort  au  cours  d’une  hémopty¬ 
sie  abondante. 

Mort. 

Successivement  :  4ü“. 

39-S. 

37“ . 

37“5. 

Pas  de  temp.  le  jour  de  la 

Bacteiuum  termo. 

SïAPHTL.  AÜHEL'S. 

PNEU.MOCOQUE. 

Bacï.  COU  (■?). 

3 

id. 

Ictère  grave  survenant  5  jours  après 
le  début  de  phénomènes  géné¬ 
raux.  —  Mort  2  jours  après  le  dé¬ 
but  de  rictère. 

Mort. 

Successivement  : 
avant  l’ictère  (axillaire) 

38“3'. 

Après  l’ictère  rancune  temp. 
«3  h. après  la  mort,le  corps 
est  absolument  br  ûlanl.  l.a 
temp.  n’a  pas  été  prise.  » 

.Foie  ) 

Rate  (  Bacï.  coli  (?) 
IPounionC  pur. 

'Cœur  ) 

(Bacï.  Coli. 

^Rehi 

(B.  Septicus  de  Passet. 

T 

Grazio  d’Alloco 
(di  Fërmo) 

Riforma  Medica,  4  mars 
1815. 

Cholécystite  infectieuse  suppurative 
et  angiocholite  avec  péritonite  et 
pleurésie  séro-fibrineuse.  —  Cho¬ 
lécystectomie. 

Guéri- 

Fièvre  rémittente  et  inter¬ 
mittente. 

Min.  =  34“5. 

Max.  =  40“6. 

l't  Examen  : 

'Bile  =  Colibacille. 

2“  Examen  : 

Bile  (Colibacille. 
Sa/lpiSTAPHYL.  AUREUS. 

T 

F.  Ramon 

Soc.  Anatomique,  14  fé¬ 
vrier  1896. 

CÙThose  hypertrophique  avec  ascite  ; 
ictère  grave  secondaire  à  la  suite 
d’un  érysipèle  dé  la  face  ;  pleurésie.' 

Mort. 

Min.  =  38“5. 

Max.  =  40“. 

\Liquide  ascitique  —  Stérile. 
\Liquide  pleural —  Colibacille 
'  peu  virulent. 
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L'inspection  de  ces  tableaux  ne  sufiit-elle  pas  à  entraîner  la 
conviction  ?  L’examen  des  cas  mixtes  eux-mèmes  montre, 
comme  pour  les  infections  générales  où  le  foie  n’occupe  pas  la 
première  place,  une  courbe  thermique  influencée,  quelquefois 
d’une  façon  remarquable,  parla  présence  du  coli-bacille.  Dans 
l’observation  de  Ramon,  bien  qu’on  n’ait  trouvé  que  le  B.  G., 
d’ailleurs  peu  virulent,  dans  le  liquide  pleural,  il  ne  faut  pas 
oublier  que  l’ictère  grave  est  survenu  à  la  suite  d’un  érysipèle 
de  la  face,  et  l’on  accordera  que  chez  un  malade  porteur  d’une 
cirrhose  hypertrophique  les  seules  toxines  streptococciques 
aient  pu  suffisamment  nuire  aux  cellules  hépatiques  pour  dé¬ 
terminer,  peut-être,  le  coli-bacille  aidant,  le  syndrome  de  l’ictère 
grave. 

Ou  peut  donc  accepter  comme  légitime  la  conception  de 
M.  Hanot  et  avancer  cette  loi  «  du  plus  haut  intérêt  pour  la  cli¬ 
nique  :  Dans  les  maladies  du  foie, une  infection  intercurrente  2Mr 
le  bacterium  coli  se  traduit  par  l'hypothermie '.  une  infection  in¬ 
tercurrente  par  le  staphylocoque  ou  le  slrepitocoque  se  traduit 
par  l'hyperthermie  »  (1).  On  peut  donc  enregistrer  d’une  façon 
définitive  les  formes  d'ictère  grave  hxjp>erthermique  [et  d'ictère 
grave  hxjqjothennique  et  rapporter  les  premières  à  une  infection 
par  le  staphylocoque,  le  streptocoque,  le  pneumocoque,  le  pro- 
teus,  et  les  secondes  à  une  infection  coli-bacillaire. 

11  existe  deux  modèles,  deux  étalons,  pour  ainsi  dire,  de  ces 
deux  types  morbides  :  d’une  part  la  fièvre  jaune,  avec  ses  hautes 
températures,  due  très  vraisemblablement  à  un  microbe  spéci- 
ficfue  ;  d’autre  part,  l'intoxication  phosphorëe,  avec  son  hypo- 
diermie  constante  ;  toutes  deux  déterminant  l'atrophie  jaune 
aiguë  du  foie.  , 

On  peut  donc  laisser  de  côté,  comme  dépourvue  d’effets 
constants  à  l’endroit  de  la  température  produite,  ce  terme  com¬ 
mun  :  «  destruction  rapide  de  la  cellule  hépatique  »,  pour  ne 
chercher  que  dans  la  cause  qxroducirice  la  raison  de  la  courbe;, 
thermique.  ,  ;  . 

Que  nous  apprend,  en  effet,  l'observation  ? 

(1)  Maiifan.  Soc.  méd.  des  Hôpitaux,  i  mai  1894,  p.  2t0. 
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Comme  le  microbe  de  la  fièvre  jaune,  la  plupart  des  espèces 
microbiennes  rencontrées  dans  l’ictère  grave  produisent 
constamment  une  hyperthermie  qui  ne  se  dément  guère,  quel 
que  soit  l'état  de  plus  ou. moins  complète  destruction  delà 
cellule  hépatique,  quelles  que  soient  les- influences  hypothor- 
misantes  que  l’on  serait  en  droit  d’invoquer  ;  suppression  des 
fonctions  du  foie,  cette  sourceimportanle  de  la  chaleur  animale, 
biliémie,  cholestérémie,  carbamiémie,  urémie,  concomitante, 
hémorrhagies  multiples,  etc.  C’est,  malgré  tout,  la  toxine  mi- 
ci’obienne  qui  commande  l’allure  thermique, qui  fait  la  fièvre. 

A  côté  de  cela,  comme  le  phosphore,. nous  avons  vu  le  coli¬ 
bacille  et  sa  toxine  déterminer  expérimentalement  de  l’hypo¬ 
thermie  et  tous  les  cas  d'ictère  grave  où  le  coli-bacille  a  été 
rencontré,  —  mieux  que  cela,  tous  les  cas  d’infection  coli- 
baciUaire  légitime,  sans  ictère^sans  participation  du.  foie  au 
processus'  pathologique,  —  évoluer  en  hypothermie.  Faut-il 
une  plus-  étroite  démonstration  de  celte  proposition.:  l’hypo¬ 
thermie  est  due  au  coli-bacille?  Cette  hypothermie  peut  se  ren¬ 
forcer  encore,  quand  l’infection  coli-bacillaire  se  faitsousforme 
d’ictère  grave,  de  toutes  les-  causes  hypothermisantes  citées 
tout  àl’heure.  Mais  de  toutes,  la  plus  puissante,  indépendante 
d’ailleurs  des  autres,  est  la  toxine  coli-bacillaire  elle  est,  à 
elle  seule,  la  raison  suffisante  de  l’hypothermie. 

Le  mécanisme  de  cette  hypothermie  n'est  peut-être  pas,- aussi 
mystérieux  qu’il  le  paraît.  Ce  qu’on  sait  de  l’intoxication  .par 
le  phosphore,  éclaire  ce  sujet  d’une  vive  lumière;. 

MM.  Amon  et  Falcone  (1)  ont  constaté  chez;les  animaux,  à  la 
suite  d’injections  d’huile  phosphorée,  que  là  quantité  d'hémo¬ 
globine  diminuait  ainsi  que  le  nombre  des  globules,  lorsque 
les  doses  étaient  fortes;  Bien  qu’il  y  eût  de  l’albuminurie  quel¬ 
ques  jours  avant  la  mort  de  l’animal,  le  sédiment  urinaire  ne 
contenait-ni  cylindres  ni  globules  rouges;  et  l’examen,  micros¬ 
copique  des-reins-ne  montra  que  des  altérations -très,  minimes- 
des  glomérules,  le  tissu  conjonctif  étant  légèrement  hyper- 


(1)  ÀMON  et  Falconi:.  Empoisonnement  chimique  par  le  phosphore.  Ar¬ 
chives  de  Pharmacodynamie,  1895,  fasc.  IV. 
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plasié.  Ce  n’est  donc  pas  l’état  des  reins  qui  cause  la  niorl,  ce 
n’est  même  pas  seulement  l'atrophie  de  la  cellule  hépatique, 
c'est  aussi  et  peut-être  surtout  la  diminution  du  pouvoir  respi¬ 
ratoire  du  sang. 

M.  J.  Noé  (1)  a  démontré  que  là  véritable  cause  de'  la  toxicité 
du  phosphore  blanc  est  la  production  d’hydrogène  phosphoré 
au  contact  dè  la- matière  vivante,  laquelle  serait  douée'  d’un 
pouvoir  h'ydi'ogéhant  qui  serait  la  source  de  ses  poisons.  Or, 
rhydrogèhe'  phosphoré  est  un  corps  essentiellement  réducteur 
et  par  conséquent  un  ga/.  de  la  plus  haute  nocuité  pour  le  sang, 
comme  les  hydrogènes- sulfuré;  arsénié,  antimonié,  etc...  Là 
serait  la  cause  de  l’hypothermie  dans  l’ictère  grave  phosphoré. 
On  peut,  sans  forcer  le.S'  analogies,  prêter  jusqu'à  nouvel  ordre 
à  la  toxine  coli-bacillaire  une  propriété  réductrice  comparable 
à  celle  de  l’hydrogène  phosphoré  '(2). 

(1)  Joseph  Noé.  Action  comparée  du  phosphore  hlanc  et  du  phosphore 
rouge  sur  la  matière  vivante.  Soc.  de  Biologie,  5  m.ai  1894. 

(2)  Au  moment  où  je  corrige  les' épreuves  de  ce  travail,  mon-  ami  Lé- 
tienne  publie  dans  lA'  Presse  MBdlcal'e  (n»  44,  30' 'mai  1896 j  quelques 
considérations  sur  un  cas  d’iCtèrc  grave  par  atrophie  jaune  aiguë-du  foie. 
Je  m’empresse'  d’enregistrer  le  passage  suivant  relatif  à  l’ictère  grave 
phospliorc. 

»  11  semble  que  l’atrophie  jaune  aiguë  soit  due  à  deux  ordres  de' causes  : 
l’inloxication  et  l’inféction.  Les  poisons  mioi'obiens  entrent  en  jeu  plus 
souvent  que  les  poisons  minéraux.  On  peut  à  la  rigueur  se  deunander  si 
cette  lésion  de  l’atrophie'  jaune  aiguë  ne  relève  pas  de  l'action  mioro- 
hîenne  seule,  même  da'us  les  cas  d’intoxication  minérale.  En  effèt,  lorsque 
le  poison,  le  phosphore,  par  exemple,  tue  par  une  action  brutale  et  mas¬ 
sive,  il  ne  détermine  pas  l’atrophie  jaune,  il  provocpie  la  dégénérescence 
graisseuse  aiguë,  mais  sans  atrophie.  C’est  plusieurs  jours'  après,  quand 
le  foie  lésé  n’offre  plus  de  résistance,  qpie  l’infection  subséquentè'  amène 
la  oülliquation  cellulaire  terminale' et'  réalise  l'aspect  anatomique  de 
l’atrophie  jaune.  Il  en  est  de  même  de 'rcmpoison'nement  par  l’arsenic.: 
cest  dans  les  cas  où  la  mort  est  survenue  un.  peu  tardivement  qu’on 
observe  une  stéatose  marquée  dii  foie.  » 

Ceci  est  une  hypothèse,  parfaitement  plausible,  d’ailleurs.  Mais  en  l’ab¬ 
sence  de  données  cliniques  et' surtout  bactériologiques,  je  n’ai  à  prendre 
parti  ni  pour  ni  contre  elle'.  Gëpendant,  pourquoi  lés  poisons  minéraux  ne 
seraient-Us  pas  capables,  à  eux  seuls,  surtout  après  une  action  un  peu  pro¬ 
longée,  de'  consommer  la-  déstfuction  de  la  cellule  hépatique'?  Peul-être, 
en  effet,  y  sont-ils  aidés  par  les  microbes  intestinaux  ou  auties'qui  vien- 
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Résumé  pathogénique.  —  Nature  de  l’ictère  grave. 

Pour  arriver  à  une  conception  pathogénique  à  peu  près 
nette  de  l’ictère  grave,  conception  qui  n’est  point  immuable, 
certes,  et  que  pourront  modifier  à  leur  gré  les  notions  futures, 
on  peut  résumer  en  peu  de  mots  tout  ce  qui  précède. 

En  dehors  de  l’ictère  grave  phosphore  et  de  la  fièvre  jaune, 
pas  plus  que  les  ictères  infectieux  en  général,  l’ictère  grave 
n’est  une  maladie  spécifique. 

Ce  sijndrome  anatomo-clinique  (destruction  plus  ou  moins 
rapide  de  la  cellule  hépatique  se  traduisant  par  un  état  typhoïde 
avec  ictère  et  hémorrhagies)  n’est  qu’une  résultante  de  fac¬ 
teurs  multiples  et  d’importance  réciproquement  variable  :  Ipie 
préalablement  compromis  par  hérédité  (1)  ou  par  acquit  mor- 

uent  donner  le  coup  do  pied  de  l’âne.  C’est  possible.  Mais  ils  ne, parais¬ 
sent  pas,  en  tout  cas,  imprimer  à  l'ictère  grave  toxi-iufectieuxrallure  parti¬ 
culière  à  leur  jiropre  infection,  car  l’ictère  grave  phosphore  est  presque  tou-'-' 
jours  hypothermique.  A  moins  d’admettre  que  c’est  toujours  lé  coli-bacille 
rpii,  vient  achever  l’œuvre  du  phosphore.  Des  examens  bactériologiques 
pourraient  seuls  nous  renseigner  à  cet  égard  ;  et  encore,  le  coli-haoille.fi'il- 
il  souvent  constaté  dans  ces  cas,  la  question  de  responsabilité  resterait 
pendante  entre  le  to.xique  et  le  microbe,  car  on  ne  pourrait  légitimement 
attribuer  à  l’un  ou  à  l’autre  un  effet  qu’ils  produisent  tous  les  deux.  Les 
partisans  à  outrance  de  l’infection  coli-bacillaire  agonique  et  cadavériipie 
auraient  beau  jeu.  Le  seul  fait  qui  puisse  trancher  la  question  dans  le 
sens  indiqué  par  Létienne  serait  la  constatation  pendant  la  vie,  chez  un 
individu  mourant,  en  hyperthermie  d’un  ictère  grave  phosphore,:  de  quel¬ 
ques-uns  des  micro-organismes  capables  d’amener  la  mort  avec  fièvre  : 
streptocoque,  staphylocoque,  etc. 

(1)  L’hérédité  n’est  plus  cette  chose  mystérieuse  servant  à  donner  d’un 
déterminisme  obscur  une  explication  non  moins  nébuleuse.  Elle  nous 
apparaît  aujourd’hui  comme  la  synthèse  des  traumatismes,  des  intoxica¬ 
tions  et  des  infections  préovulaires,  un  ensemble  composite  des  adulté¬ 
rations  qu’a  subies  l’individu  dans  la  série  de  ses  ascendants,,, et  dont  la 
trace  probante  se  retrouve  moins  dans  l’altération  anatomique  de  ses 
organes  que  dans  leur  fragile  fonctionnement,  moins  dan-s,  les  manifes¬ 
tations  pathologiques  grossières  dont  un  être  humain  peut  être  victime 
que  dans  la  façon  très  personnelle  dont  il  réagit  aux, impressions  banales 
qu’il  reçoit  des  agents  e.xtérieurs.  Les  diathèses  ne  méritent  peut-être  pas 
d’autre  définition. 
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bide,  amoindrissement- momentané  de  la  résistance  hépatique 
ou  générale,  ictus  extérieur,  microbien  ou  toxique,  le  plus 
souvent  infectieux,  imperméabilité  plus  ou  moins  grande  de 
l'émonctoire  rénal. 

L’ictère  grave  n’est  donc  jamais  primitif  au  sens  absolu  du 
mot,  si  tant  est  qu'il  puisse  quelquefois  paraître  tel  en  clinique. 
On  doit  cependant,  jusqu'à  nouvel  ordre,  garder  un  cadre  aux 
faits  très  exceptionnels  dont  la  genèse  est  encore  insuflisam- 
ment  éclairée  ;  le  tableau  suivant,  malgré  sa  tendance  étiolo¬ 
gique,  est  néanmoins  une  classification  d'attente,  résignée 
d’avance  à  toute  modification  justifiée  : 

ICTÈRE  GRAVE 


Spécifique  et  1  puosphoré  . 

primitif  ?  kièvre  jaune . 

!par  STAPUYLOGOyUE  j 
par  sTREPTOcoguii  / 
par  PNEUMOCOQUE  f  ■  •  ■ 
parpRoiËUS,  etc.  ) 

par  COLI-BACII.LE . 


Hypothermique . 
H'jperlhermique . 


Ryperlhermique. 


Hypothermique. 
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HÉMATOME  INTRA-PÉRITONÉAL,  DATANT  DE  HUIT  ANNÉES 
transformé,  par  suite  d’infectmi,  en  une  vaste  pioche  héinato-piuru- 
lente  s'étendant  de  la  face  inférieure  du  diaphragme  à  V arcade 
crurale  restée  inaperçue  pendant  la  vie. 

Par  le  D^  SURMAY  (de  Ilam), 

Membre  correspondant  de  l’Académie  de  médecine. 

Le  22  février  1896  entrait  à  l’bôpital  de  Ham  le  nommé  S-..,  âgé 
de  37  ans,  ouvrier  jardinier  l’été,  et,  l’iiiver,  turbineur  dans  une 
fabrique  de  sncre,  alcoolique  toujours.  ' 

Cet  homme  qu’on  avait  apporté  sur  un  brancard, était  d’une  pâleur 
remarquable,  assez  amaigri.  La  température  était  de  et,  le 
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soir  même,  elle  s’élevait  à  iO^i-Les  conjonctives  présentaient  une 
pâleur  un  peu  jaunâtre,  teinte  feuille  morte,  comme  celle  des  vieux 
paliidiques.  J’eus  de  suite  l’impression  que  ce  malade  était  en  proie 
aune  suppuration  profonde,  probablement  splanchnique.  Interrogé, 
il  me  raconte  assez  vaguement  qu’il  est  malade  depuis  un  mois  et 
qu’il  croit  avoir  eu  une  fluxion  de  poitrine.  Le  début  avait  été 
marqué  par  une  douleur  siégeant  au  niveau  des  fausses  côtes 
gauches,  de  la  fièvre  et  de  la  (oux.  Le  médecin  qu’il  avait  appelé 
lui  avait  fait  appliquer  sur  le  siège  de  la  douleur  un  vésicatoire  dont 
je  vois  la  trace  et  administré  divers  médicaments  sur  lesquèls  il  ne 
peut  me  renseigner.  Il  était  resté  au  lit  très  malade  et  la  fièvre  ne 
l’avait  pas  quitté  depuis  un  mois.  Quant  au  point  de  côté,  il  avait 
disparu  et,  actuellement,  il  n’éprouvait  aucune  douleur  nulle  part. 
Antérieurement,  me  dit-il,  il  n’avait  jamais  été  malade. 

Je  procédai  à  un  examen  complet.  Rien  dans  les  organes  abdomi¬ 
naux,  rien  au  cœur,  rien  d’apparent  sur  toute  la  superficie  du  corps. 

La  toux  était  fréquente  et  l’expectoration  purement  muqueuse.  Il 
y  avait  de  l’oppression.  A  l’auscultation  je  constatai  un  peu  de 
submatité  au  quart  inférieur  de  la  poitrine,  un  peu  plus  marqué  à 
droite  qu’à  gauche  et,  dans  cette  partie,  la  respiration  se  faisait  à 
peine  entendre,  surtout  à  droite.  Les  vibrations  thoraciques  étaient 
normales,  un  peu  affaiblies  en  bas,  particulièrement  à  droite  ;  pas 
d’œgophonie.  Il  y  avait  eu  au  début  quelques  crachats  sanguinolents. 
L’examen  des  sommets  ne  me  révéla  rien  de  particulier. 

Je  me  bornai  à  l’expectation  pendant  quelques  jours. 

Le  soir  même  de  son  entrée,  le  malade  se  trouva  tellement 
oppressé  que  la  religieuse  prit  sur  elle  de  lui  faire  sur  la  poitrine 
une  application  de  ventouses  sèches  qui  amena  du  soulagement. 
Les  jours  suivants,  les  mêmes  phénomènes  décidèrent  l’emploi  du 
même  moyen.  La  température  oscillait  chaque  jour  de  SS^S,  le  malin 
à  39°.  et  40“,  le  soir,  malgré  l’administration  du  sulfate  de  quinine 
qui,  de  la  dose  initiale  de  60  centigrammes,  fut  successivement 
portée  à  1  gr.  50  sans  amélioration  sensible. 

Soupçonnant  une  pleurésie  purulente,  je  me  décidai  à  faire  une 
ponction  aspiratrice  dans  le  9°  espace  intercostal  à  droite  et  en 
arrière,  qui  ne  donna  aucun  résultat,  il  ne  vint  même  pas  de  sang- 
Je  fis  de  suite  une  deuxième  ponction  dans  le  ilO' -  espace  inter¬ 
costal  du  même  côté  et  elle  fut  négative  comme  la -  première.  J’en 
conclus  qu’il  n’y  avait  pas  d’épanchement,  mais  seulement  une 
couche  de'  fausses  membranes'  plus  ou .  moins  épaisses. 


REVUE  CLINIQUE  CRIRURGICALE  ,223 

A  la  suite  de  ces  deux  ponctions  il  y  eut  un  certain  soulagement. 
L’oppression  fut  moins  grande  et  finit  môme  par  disparaître.  La 
température  aussi  finit  par  baisser  et  descendit  jusqu’à  37‘‘8  et  37-8, 
le  matin,  pour  se  relever,  le  soir,  à  SS".  Cela  dura  environ  huit  à 
dix  jours,  aprè.s  quoi  les  oscillations  premières  reparurent  entre  38° 
et  39°,  mais  sans  atteindre  40°.  Le  sujet  s’alimentait  passablement. 
Il  prenait  par  vingt-quatre  heures  3  litres  de  lait  et  avec  cela  un 
peu  de  viande,  des  potages  et  des  œufs.  Il  ne  se  plaignait  de  rien  si 
ce  n’est  d’ôtre' faible  et  fumait  plusieurs  cigarettes;  par  jour  et  même 
dans  la  nuit. 

L’examen  delà  poitrine  sur  laquelle  se  concentrait  mon  attention 
restait  toujours  à  'peu  près  négatif,  c’est-à-dire  demeurait  tel  qu'au 
début.  Pourtant,  il  me  sembla  constater  un  peu  de  submatité  sous 
la  clavicule  droite  qui  se  retrouvait  aussi  sur  la  fosse  sus  épineuse 
du  môme  côté  et,  avec  cela,  un  affaiblissement  notable  du  murmure 
respiratoire,  dé  pensai  qu'il  s’agissait  d’une  tuberculose  .granuleuse 
pleuro-pulmonaire.  Le  fis,  un  peu  plus  tard,  faire  l’examen  bactério¬ 
logique  des  crachats  au  laboratoire  départemental  d’Amiens  et  cet 
■examen'fut  négatif  :  il  nfy  avait  pas  trace  de  bacilles  de.  Koch. 

Trois  ou  quatre  semaines  après  son  entrée,  .S...  .présenta  un 
œdème  de  la  jambe  gauche- et  je  trouvai  la  veine  saphène  interne 
formant  un  cordon  douloureux  que  je  sentis  jusqu’à  son  embou¬ 
chure  dans  la  veine  crurale.  Plus  tard,  la, veine  crurale  elle-même 
devint  dure  et  légèrement  douloureuse  -en  même  temps  que 
Tœdème,  d’abord  limité  à  la  jambe,  s’étendait  à  tout  le  membre 
inférieur  et  était  devenu  très  volumineux.  J’examinai  avec  atten¬ 
tion  le  ventre  par  la  palpationet  la  percussion  sur  toute  son  éten¬ 
due  et'jusqu'à  la  région  rénale  incluse.  Je  , ne  trouvai  rien.  .'La 
palpation' profonde  de  la  fosse  iliaque  gauche  dans  la  direction  des 
gi'osses  veines  abdominales  ne  détermina  aucune  douleur  et  ne' me 
révéla  rien,  pas  plus  que  la  région  rénale.  Je  conclus  à  une  phlé¬ 
bite  probablement  d’origine  infectieuse,  comme  on  en  voit  dans  la 
tuberculose  et  dans  tous  les  états  cachectiques. 

Un  jour,  procédant  à  l’examen  très  soigné  que  je  faisais  chaque 
jour,  je  provoquai  une  vive  douleur  à  la  pression  sur  un  pointîtrès 
limité  situé  à  la  réunion  des  deux-tiers  antérieurs  avec  le  tiers.pos- 
térieur  de  la  crête  iliaque  ‘gauche, -mais  seulement  sur, l’os  ;qpai, 
d’ailleurs,  ne  présentait  aucun  gonflement.  i La  ;région  m’offnait 
aucun  œdème  et  la  pression  sur  la  région  rénale  ne  causait 
aucune  douleur.  J’eus  alors  l’idée  d’un  phlegmon  péri-héphrétique 
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et  je  dirigeai  mes  recherches  dans  ce  sens.  Il  me  fut  impos¬ 
sible  de  rien  trouver  qui  confirmât  ce  soupçon.  Aucune  tension 
du  ventre,  aucune  saillie  apparente  de  la  région  rénale  qui,  je  le 
répète,  n’était  le  siège  d’aucune  tuméfaction,  d'aucun  œdème, 
d’aucune  douleur  ni  spontanée  ni  provoquée.  La  palpation  pro¬ 
fonde  du  flanc  et  de  la  fosse  iliaque  ne  donnait  rien,  pas  plus  que 
la  palpation  bimanuelle  du  flanc  et  de  la  région  rénale.  Sonorité 
partout,  même  dans  le  flanc  gauche,  sauf  la  matité  circonscrite 
correspondant  au  rein.  A  la  percussion  profonde  peut-être  un  peu 
moins  de  sonorité  dans  le  flanc  gauche.  L’analyse  de  l'urine  n’avait 
reconnu  ni  albumine,  ni  glycose,  ni  sang.  Jamais  d’hématurie. 

Le  !“'■  avril,  il  y  avait  environ  huit  jours  que  je  me  livrais 
chaque  matin  à  l’examen  que  je  viens  de  détailler  et  toujours  sans 
résultat.  La  journée  se  passa  comme  les  précédentes,  le  malade  s’ali¬ 
menta  comme  de  coutume  ;  le  soir,  il  venait  de  prendre  son  souper 
qui  se  composait  d’un  œuf  et  de  salade  et  il  avait  fumé  sa  ciga¬ 
rette.  Passant  près  de  son  lit  la  sœur  s’y  arrêta  pour  lui  demander 
s’il  désirait  quelque  chose;  il  ne  répondit  pas;  ses  yeux  étaieul 
fermés.  La  sœur  pensa  qu’il  dormait  et  passa.  Elle  revint  quelques 
instants  après  et,  le  voyant  dans  le  môme  état,  le  secoua  un  peu 
pour  le  réveiller.  Elle  vit  qu’il  était  mort. 

Lorsque  le  lendemain  matin,  à  ma  visite,  j’appris  cette  mort,  je 
pensai  de  suite  à  une  embolie. 

Voici  maintenant  les  résultats  de  l’autopsie  ; 

Extérieurement  tout  est  normal.  I.’incision  thoraco-abdominale 
faite,  je  procède  au  relèvement  de  la  paroi  abdominale  du  côté 
droit.  Rien  de  particulier.  En  continuant  la  dissection  vers  le  côté 
gauche,  je  coupe  une  adhérence,  et  aussitôt,  par  un  orifice  que  je 
viens  de  créer,  s’écoule  un  peu  de  liquide  d’apparence  sanieuse  et  de 
couleur  roussâtre.  Je  poursuis  le  relèvement  du  lambeau  abdominal 
thoracique  et  le  contenu  de  l’abdomen, se  présente  dans  l’état  sui¬ 
vant  :  i 

Le  grand  épiploon,  au  lieu  de  s’étaler  librement  comme  un  tablier 
sur  la  masse  de  l’intestin  grêle,  est  accolé  et  maintenu  par  de 
fortes  adhérences  au  péritoine  pariétal  antérieur.  Sa  face  infé¬ 
rieure  est  recouverte  de  nombreux  mamelons  de  couleur  grisâtre 
qui  ne  sont  autre  chose  que  des  fausses  membranes  épaisses  et 
anciennes;  C’est  une  de  ces  fausses  membranes  que  j’avais  incisée 
et  qui  avait  donné  lieu  à  la  petite  ouverture  par,  laquelle  s’était 
écoulé  le  liquide  signalé  plus  haut.  Toute  la  masse  de  l’intestin  est 
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bien  en  place,  eii  bon  ordre  et  dans  un  étal  absolument  normal.  Il 
en  est  de  môme  du  cæcum,  du  côlon  ascendant  et  du  côlon  trans¬ 
verse.  Le  côlon  descendant,  tout  entier  jusque  et  y  compris  FS  iliaque, 
est  adhérent  d’un  côté  à  l’intestin  grêle,  et,  de  l’autre  côté,  exacte-' 
ment  appliqué  et  très  solidement  maintenu  contre  le  péritoine 
pariétal  du  flanc  gauche  en  arrière.  Il  est  recouvert  de  fausses 
membranes  épaissies  et  évidemment  anciennes  et  sans  aucune  vas¬ 
cularisation  apparente. 

Par  la  petite  ouverture  que  j’ai  signalée,  j’introduis  le  doigt,  les, 
adhérences  se  déchirent  et  je  tombe  dans  une  grande  cavité  que  je 
puis  explorer  avec  la  main  tout  entière  et  qui  est  remplie  d’un 
liquide  jaunâtre  et  d’aspect  purulent  à  la  surface,  mais  tout  à  fait  noir 
et  hématique  dans  le  fond  ;  pas  de  caillot.  J’enlève  tout  ce  liquide 
avec  une  éponge  et  je  découvre  une  vaste  cavité  s’étendant  de  la 
face  inférieure  du  diaphragme  à  l'arcade  crurale.  Cette  cavité  est 
limitée  eu  dedans  et  en  avant  par  l’intestin  grêle  adhérent  au  côlon 
descendant,  en  dehors  par  la  paroi  abdominale  également  recou¬ 
verte  de  ces  fausses  membranes  mamelonnées  que  j’avais  remarquées 
sur  le  grand  épiploon.  Contre  la  paroi  gauche  de  cette  cavité  était 
étroitement  accolé  le  côlon  descendant  qui  suivait  une  direction 
aboutissant  à  la  réunion  des  deux  tiers  antérieurs  avec  le  tiers  pos¬ 
térieure  de  la  crête  iliaque.  A  son  extrémité  supérieure  il  touchait 
au  rein.  J’enlevai  le  rein  qui  était  d’une  mollesse  extrême  et  je 
l’incisai  dans  sa  longueur;  il  était  noir  et  ne  formait  plus  qu’une 
bouillie  diflluente.  L’autre  rein  était  sain.  Je  découvris  la  veine 
saphène  interne  et  la  veine  crurale  que  je  trouvai  remplies  par 
un  long  caillot  ;  je  ne  remarquai  rien  sur  les  veines  iliaques.  La 
crête  iliaque,  sur  un  point  de  laquelle  la  pression  provoquait  de  la 
douleur,  ainsi  que  les  muscles  qui  recouvrent  la  fosse  iliaque  étaient 
sains.  Le  fond  de  la  cavité  était  formé  du  péritoine  épaissi  et  recou¬ 
vert  des  mamelons  pseudo-membraneux  déjà  signalés. 

La  rate  était  petite. 

Aucune  fausse  membrane  sur  le  péritoine  de  l’intestin,  sauf  le 
côlon  descendant  dont  j’ai  indiqué  l’état,  ni  aucune  vascularisation  ; 
pas  de  liquide  dans  la  cavité  péritonéale. 

Le  foie  était  de  petit  volume  et,  à  part  une  adhérence  molle  de  la 
face  supérieure  au  péritoine  diaphragmatique,  n’offrait  rien  de  par¬ 
ticulier. 

Le  cœur  était  pâle  et  mou,  un  peu  chafgé  de  graisse.  Les  deux 
cavités  en  étaient  à  peu  près  vides  et  l’endocarde  et  le  péricarde 
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étaient  sains  ainsi  qiue  les  orifiees..  Je  ne  trouvai  aucun  caillot  ni 
dans:  les  cavités  ni  dans  les  gros  vaisseaux. 

Les  poumons  étaient  sains^  peut-être  un  peu  congestionnés  et  ne 
nontenaiemt  aucune  trace  de  tubercule.  Le  poumon  droit  était  dans 
toute  son  étendue  solidement  adliiérent  à  la  paroi  thoracique  ;  le 
puumon  gauche  entièrement  libre,  mais  la  cavité  pleurale  ren¬ 
fermait  une  petite  cpiantité  de  sérosité- claire. 

Quelle  interprétation  donner  à  cet  ensemble-  cüniqiue.  et  anatomo¬ 
pathologique  ? 

Il  n’y  avait  pas  d’embolie.  Chez  un  homme  très  affaibli,  en  proie 
à' une  infection  probablement  multiple,  étant  donné  l’état  du  rein 
gauche,  la  mort  a  dû  survenir  dans  une  syncope.. 

L’oblitération  de  la  veine  saphène  et  de  la  veine  crurale  a  dû 
avoir  pour  cause  le  voisinage  de  la  collection  hémato-purulente. 

Les  fausses  membranes  solides  et  aneiemnes  de  la  plèvre  droite,  et 
la  petite  quantité  de  sérosité  trouvée  dans  la  plèvre  gauche,  rendent 
compte  des  phénomènes  d’auscultation  et  de-  percussion  observés 
pendant  la  vie  et  qui,  ajoutés  à  la  hainite  température  persistante, 
ont  donné  la  pensée  d’une  tuberculose  aiguë  et  granuleuse  pleuro¬ 
pulmonaire. 

Quant  à  la  lésion  principale,  je  n’avais  fait  que  la  soupçoner 
vaguement  dans  les  derniers  jours,  mais  sans  réussir  à  en  constater 
des  signes  suffisants.  Cela  s’explique  par  la  situation'  même  de  la 
collection  étendue  en  longueur  du  diaphragme  à  l’arcade  crurale, 
ne  formant  aucune  saillie  appréciable  au  dehors  et  n'en  présentant 
même  aucune,  à  l’autopsie,  après  l’ouverture  du  ventre,  recouverte 
qu’elle  était  sur  toute  son  étendue,  excep  té  tout  à  fait  en  arrière,  par  la 
masse  de  l’intestin  grêle  qui  était  tout  à  fait  normale.  En  arrière 
même  elle  était  séparée  de  la  paroi  abdominale  parle  côlon  descen¬ 
dant  qui  y  était  exactement  accolé.  Si  la  mort  n’était  survenue  si 
inopinément  peut-être  l’examen  attentif  que  je  faisais  tous  les 
jours  m’aurail-il,  à  la  fm,  fourni  quelque  indice  qui  m’eût  déterminé 
à  intervenir  soit  par  une  ponction,  soit  par  une  incision  dans  la 
région  rénale  en  arrière.  On  voit,  en  raison  de  la  situation  du 
côlon  descendant,  qu’une  telle  intervention  n’eût  pas  été  exempte 
de  danger.  Peut-être  pourtant  eût-elle  été  le  salut  du  malade. 

La  nature  hémato-purulente  du  contenu  de  la  poche,  l’ancienneté 
évidente  des  adhérences,  la  nature  et  l’épaisseur  des  produits 
pseudo-membraneux  me  suggérèrent;  séance  tenante,  la  pensée  qu’il 
s’était  fait  à  une  époque  plus  on  moiins  reculée',  un  épanchement  de 
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sang  dans  la  région  rénale  ;  que  plus  tard,  au  contact  de  l'intestin, 
cet  épanchement  s’était  infecté  et  qu’alors  peut-être  sous  l’influence 
d’une  affection  aiguë  quelconque,  bronchite  ou  grippe  qui  i-égnait  à 
■cette  époque,  s’étaient  montrés  et  la  douleur  —  d’ailleurs  de  peu 
de  durée  —  etles  symptômes  généraux  graves  qui  avaient  marqué  le 
début  des  accidents  aigus  et  qui  finalement  avaient  entraîné  la  mort. 

Pour  m’éclairer  à  ce  sujet  je  fis  venir  la  femme  du  défunt  et  je 
l’interrogeai  avec  soin. 

Elle  me  raconta  qu’il  y  a  huit  ans  son  mari,  en  soulevant  un  très 
lourd  panier  de  jardinier  rempli  de  légumes,  avait  ressenti  une 
vive  douleur  dans  la  région  lombaire  gauche.  On  avait  appliqué  sur 
la  région  des  ventouses  scarifiées  et  ce  garçon  était  resté  trois 
semaines  au  repos.  Après  quoi  il  avait  repris  son  travail  d’ouvrier 
jardinier  pendant  la  bonne  saison  et  de  tui'bineur  pendant  la  fabri¬ 
cation  du  sucre.  Mais  il  avait  toujours  souffert  depuis  de  la  région 
lombaire  gauche  et,  dit  sa  femme,  chaque  année  au  mois  de  mars, 
époque  à  laquelle  l’accident  primitif  avait  eu  lieu,  il  se  plaignait 
davantage.  Il  n’avait  pas  pourtant  interrompu  son  travail.  Un  mois 
avant  son  entrée  à  l’hôpital  il  avait  été  pris  tout  à  coup  un  matin, 
en  se  levant,  d’une  douleur  vive  au  bas  des  côtes,  à  gauche  et  se 
répandant  dans  le  ventre;  en  même  temps  il  ressentait  comme  une 
barre  à  la  région  épigastrique.  11  avait  appelé  un  médecin  qui  avait 
prescrit  l’application  d’un  vésicatoire,  un  vomitif,  puis  d’autres  mé¬ 
dicaments  qu’elle  ne  peut  me  faire  connaître.  Ses  forces  s’épuisant 
et  aussi  ses  moyens  de  vivre,  il  avait  demandé  d’entrer  à  l’hôpital. 
On  sait  le  reste. 

Il  me  semble  que,  d'après  cela,  le  doute  n’est  guère  possible 
et  voici  l’explication  qui  se  présente  naturellement  à  l’esprit.  Au 
moment  où  le  sujet  en  soulevant  un  très  lourd  fardeau  ressentit  une 
vive  douleur  dans  la  région  lombaire  gauche,  il  s’est  fait,  d’une 
façon  ou  d'une  autre,  un  épanchement  de  sang  à  l’intérieur,  dans 
la  région  rénale.  Il  s’est  constitué  là  un  hématome  qui  ne  s’est  pas 
résorbé  et,  plus  tard,,  cet  hématome  s’est  infecté,  une  collection 
hémato-pm’ulente  s’est  formée  et  a  donné  lieu  à  tout  ce  qui  a  été 
observé. 

Si  cette,  explication  est  exacte,  on  peut  voir  que  la  légende  des 
dépôts  et  contrecoups  qui  suivent  les  chutes  ou  les  chocs,  à  propos 
desquels  nous  sommes  si  souvent  consultés  et  pour  lesquels  tant  de 
remèdes  empiriques  sont  en  usage  parmi  le  peuple,  n’est  peut-être 
pas.  tout  à  fait  sans  fondement. 
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PATHOLOGIE  MÉDICALE 

Sérothérapie  de  la  rougeole.  —  (Weisbecker,  Zeitschrift  fur 
Klinische  Medicin.  T.  XXX,  p.  313.)  —  Dans  les  maladies  dont  le 
microbe  est  encore  inconnu  telles  que  rougeole,  scarlatine,  coque¬ 
luche,  typhus  exanthématique,  varicelle,  oreillons,  et  qu’on  n’a  pas 
pu  encore  transmettre  par  inoculation  aux  animaux,  on  est  forcé,  si 
on  veut  faire  de  la  sérothérapie,  de  s’adresser  au  sérum  provenant 
d’individus  qui  ont  été  immunisés  préalablement  par  là  maladie.  De 
nombreux  essais  dans  ce  sens  ont  été  faits  par  différents  auteui's  qui, 
pour  guérir  des  malades  atteints  d’une  certaine  infection,  ont  em¬ 
ployé  le  sérum  des  convalescents  de  la  môme  maladie.  La  pratique 
offre  cependant  quelques  difllcullés,  dont  la  plus  grande  résulte  de 
la  très  faible  quantité  d’antitoxine  qui  reste  dans  le  sang  après  cei’- 
taines  maladies.  Ainsi  dans  la  pneumonie,  par  exemple,  l’antitoxine 
est  tellement  peu  abondante  ou  persiste  si  peu  de  temps,  qu’il  n’est 
pas  rare  de  voir  des  récidives  répétées  chez  un  môme  individu. 

Weisbecker  s’est  occupé  de  la  rougeole,  line  des  rares  maladies 
qui  donnent  une  immunité  vraie  et  durable. 

Malheureusement  ses  essais  n’ont  été  faits  que  dans  un  nombre 
très  restreint  de  cas,  l’auteur  étant  un  simple  praticien  n’ayant  pas 
à  sa  disposition  les  ressources  que  donne  un  service  spécial  d’hôpi¬ 
tal.  Il  essaya  son  sérum  dans  un  seul  cas  de  rougeole  ordinaire  et 
l’appliqua  ensuite  dans  quatre  cas  graves,  compliqués. 

.  Le  premier  cas  qu’il  traita  (17  décembre  189S)  fut  celui  d’une 
petite  fdle  Agée  de  9  mois,  dont  les  frères  et  sœurs  présentaient 
déjà  l’éruption  spéciale  de  la  rougeole.  Elle-même  n'avait  encore 
que  les  symptômes  de  catarrhe  qu'on  rencontre  dans  la  période 
d’inva.sionde  cette  maladie.  L’auteur, lui  injecta  10  centimètres  cubes 
de  sérum  provenant  du  sang  d’un  enfant  guéri  de  rougeole,  espérant 
faire  avorter  l’éruption.  Le  lendemain  les  phénomènes  catarrhaux 
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avaient  presque  disparu,  mais  ils  reparaissaient  le  surlendemain,  eu 
même  temps  que  l’exanthème  faisait  son  apparition.  Celui-ci  pré¬ 
senta  cette  particularité  qu’il  atteignit  la  face  en  dernier  lieu.  L’eii- 
fant  eut  encore  de  la  fièvre  et  des  râles  sous-crépi  tan  ts  aux  deu.v 
hases  pulmonaires,  pendant  huit  jours,  puis  il  guérit  complète¬ 
ment.  L’injection  n’avait  donc  pas  produit  un  effet  décisif,  mais  ou 
ne  peut  nier  qu’elle  ait  eu  une  certaine  inlluence  sur  la  marche  de 
la  maladie. 

Les  autres  cas  que  traita  l’auteur  sont  des  broncho-pneumonies 
survenues  au  cours  de  rougeoles  graves.  Weisbecker  paraît  croire 
que  ces  pneumonies  étaient  dues  au  virus  morbilleux  lui-même. 
Quoi  qu’il  en  soit  de  la  théorie,  voici  le  résumé  de  ses  observations  : 

La  première  est  celle  d’une  petite  fille  de  1  an,  chez  qui  l'exan¬ 
thème  ordinaire,  apparu  depuis  deux  jours,  commençait  déjà  à  dé¬ 
croître.  Il  avait  manqué  complètement  aux  jambes.  Au  moment  où 
fauteur  lui  fit  une  injection  de  10  centimètres  cubes  de  sérum,  elle 
avait  une  fièvre  considérable,  une  très  vive  dyspnée  avec  cyanose  au 
début;  tous  ces  symptômes  étaient  dus  à  une  broncho-pneumonie 
double,  très  étendue.  Peu  après  l’injection,  l’exanthème  fit  son 
apparition  au  niveau  des  deux  jambes  où  il  avait  toujours  manqué, 
la  nuit  suivante  le  sommeil  fut  excellent  et  le  lendemain  l’aspect 
de  la  malade,  complètement  transformé,  était  tout  à  fait  rassurant. 
Les  deux  foyers  pulmonaires  se  résolurent  et  en  huit  jours  l’enfant 
avait  recouvré  complètement  la  santé. 

Le  deuxième  cas  est  celui  d’un  enfant  de  Ib  mois,  qui,  après  huit 
jours  de  phénomènes  catarrhaux,  qu’une  épidémie  régnante  faisait 
rattacher  à  la  rougeole,  présenta  tous  les  symptômes  d’une  broncho¬ 
pneumonie  gauche  au  début,  avec  une  température  de  40”.  Le  soir 
même  de  l’injection  apparurent  des  sueurs  critiques,  la  fièvre  tomba 
et  les  signes  physiques  de  la  pneumonie  commencèrent  à  disparaî¬ 
tre.  En  même  temps  on  pouvait  constater  aux  jambes  et  sur  le  tronc 
des  petits  points  rosés  semblables  à  un  exanthème  morbilleux  au 
début;  ils  s’effacèrent  rapidement. 

L’auteur  soigna  un  autre  enfant  de  9  mois  qui  toussait  et  avait  de 
la  fièvre  depuis  trois  Jours.  Coryza  abondant.  Le  petit  malade  était 
très  abattu,  la  famille  était  désespérée.  Comme  Une  sœur  plus  Agée 
avait  à  ce  moment  la  rougeole,  Weisbecker  fit  le  même  diagnostic 
et  injecta  immédiatement  10  grammes  de  sérum.  Son  effet  se  fit 
sentir  rapidement,  l’enfant  eut  un  sommeil  tranquille  et  le  lende¬ 
main  il  paraissait  beaucoup  mieux;  la  fièvre  persistait  cependant;. 
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mais  elle  diminua  de  jour  en  jour.  Le  jour  même  de  l’injection 
l’auteur  avait  constaté  une  forte  dyspnée,  mais  ce  ne  fut  que  le  len¬ 
demain  qu’il  reconnut  l’existence  d’un  foyer  Lroncho-pneumonique, 
qui  ne  parut  d’ailleurs  pas  gêner  beaucoup  le  malade  et  disparut  au 
bout  de  cinq  jours.  I)ix  jours  après  l’injection  apparurent  au  front 
et  au  tronc  de  petits  points  rosés,  qui  ne  furent  pas  accompagnés  de 
üèvre. 

Le  quatrième  cas  est  celui  d’un  petite  fdle  de  S  ans  1/2.  Elle  tous¬ 
sait  depuis  six  ou  sept  jours,  elle  avait  une  forte  fièvre  avec  délire, 
elle  ne  reconnaissait  plus  son  entourage.  Au  poumon  droit  on  cons¬ 
tatait  l’existence  d’une  broncho-pneumonie  ayant  envahi  les  lobes 
moyen  et  inférieur.  En  arrière  des  oreilles  et,  seulement  à  ce  niveau, 
il  y  avait  une  éruption  rosée,  punctiforme,  semblable  à  l’exanthème 
du  début  de  la  rougeole.  Etant  donnée  la  gravité  du  cas,  l’auteur 
injecta  18  grammes  de  sérum.  L’amélioration  se  fit  sentir  deux 
heures  après,  le  délire  disparut  et  l’enfanf  se  mit  à  dormir.  Le  len¬ 
demain  on  pouvait  considérer  la  malade  comme  guérie,  la  lièvre 
était  tombée,  on  commençait  déjà  4  entendre  la  respiration  vésicu¬ 
laire  au  niveau  du  foyer  broncho-pneumonique. 

Ces  quatre  observations  prouvent  suffisamment  l’influence  du 
sérum;  elles  demanderaient  cependant  à  être  multipliées.  A  l’objec¬ 
tion  qu’on  pourrait  lui  faire  que  sans  l'injection  l’issue  aurait  été  la 
même,  l’auteur  fait  remarquer  par  avance  que  la  défervescence 
dans  la  broncho-pneumonie  rubéolique  n’est  pas  aussi  brusque 
qu’elle  le  fut  dans  son  cpiatrième  cas,  et  elle  ne  survient  pas  dès  le 
premier  jour  comme  dans  son  deuxième  cas. 

L’auteur  se  propose  de  revenir  sur  le  traitement  sérothérapique 
de  la  rougeole  et  espère  qu’on  [pourra  l’appliquer  dans  d’autres 
maladies  telles  que  la  scarlatine,  la  üèvre  typhoïde,  l’influenza, 

A.  SCHAEFER. 

PATHOLOGIE  CHIRÜRGICALE 

La  chirurgie  cérébrale  en  Amériquô  (1).  —  Après  une  phase 

(1)  De  la  valeur  de  l’intervention  opératoire  dans  le  traitement  de  l’épi¬ 
lepsie.  Elude  basée  sur  ime  analyse  de  70  cas  pris  dans  la  littérature  con¬ 
temporaine  par  Edwin  Gaillard  Mason,  de  New-Yorlr.  (Medical News, 
21  mars  1806.) 

—  Résumé  critiqpje  des  progrès  récents  en  chirurgie  céiébrale  par  Andrew 
J.  Mc  Cosh.  (Medical  News,  18  avril  1896.)  - 
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d’enthousiasme  exagéré, 'die  leur  propre  aveu,  les  lauiteurs  amérioaims 
semMent  reTenus  à  une  plus  jjuste  appréciation  des  choses  en  ce  qni 
concerne  la  ichirurgie  cérébrale,  à  en  juger  par  deux  récents  articles 
parus  à  ce  sujet  dans  le  Medical  N&ms. 

Le  D*’  Edwin  Gaillard  Jlasoa  base  son  lartiole  sur  une  .'statistiqn® 
d;e  70  cas  réunis  par  toi  dans  la  littérature  américaine  et  il  arri've  à 
des  conclusions  des  plus  modérées,  quant  aux  interpentions  pour 
les  cas  id’épilepsie,  qui  fomt  le  sujet  principal  de  son  travail- 

11  constate  d’abord  l’emballejnent  avec  lequel  les  ohdrurgiens  de 
son  pays  se  sont  rués  sur  les  crânes  des  épileptiques,  après  que 
l’avèneiment  de  l’iantisepsie  en  chirurgie  et  les  progrès  des  localisa¬ 
tions  cérébrales  leuremt  ouvert  la  voie  aux  interventions  sur  le  cer¬ 
veau.  Heureusement  cet  enihallement  n’a  pas  été  suivi,  comme  pour 
tant  d’autres  choses  en  médecine,  d’une  période  de  réaction  trop 
accentuée,  et  grâce  à  un  certain  nombre  de  farts  heureux  et  bien 
prouvés,  l’intervention  opératoire  dans  l’épilepsie,  limitée  surtout  à 
la  trépanation,  reste  et  restera  une  opération  légitime  et  qui  devra 
être  tentée  dans  certains  cas  bien  définis.  Opérer  dans  des  cas  hiem. 
définis,  tel  est  selon  toi  le  grand  point,  et  à  ce  propos,  il  constate 
avec  plaisir,  en  compulsant  les  observations,  combien,  à  mesure 
que  Ton  approche  de  l’époque  actuelle,  le  ton  de  ces  observations 
change.  A  des  travaux  mal  faits,  rapportant  des  cas  confus  et  mal 
observés,  suivis  de  guérisons  trop  hâtivement  proclamées,  en  succè¬ 
dent  d’autres  plus  sérieux,  plus  étudiés,  plus  consciencieux  et  dans 
lesquels  l’amélioration  ou  la  guérison  ne  sont  reconnues  qu’à  bon 
escient  et  après  c[u’un  temps  suffisant  s’est  écoulé  depuis  l’inter¬ 
vention  opératoire.  On  tend  à  une  critique  plus  rigoureuse  et  plus 
loyale  des  faits  ;  après  avoir  vu  tout  clair  et  tout  facile,  on  reconnaît 
qu’il  n’en  est  pas  ainsi  et  on  cherche  à  déterminer  quels  sont  .lés 
cas  réellement  justiciables  d’une  intervention  ;  nul  doute  que  la  cli¬ 
nique  ainsi  faite,  avec  l’aide  de  la  physiologie  expérimentale  ét  de 
la  chirurgie,  ne  parvienne  à  .poser  nettement  les  indications  opéra¬ 
toires.  Et  ce  sera  là  un  grand  bien,  car  nombre  d’épileptiques  ont 
été  trépanés  à  tort  et  à  travers,  et  sans  que  l’on  pût  être  en  droit 
d’espérer  la  moindre  amélioration. 

La  plupart  des  statistiques  actuellement  existantes  sont  faussées 
pour  bien  des  raisons’,  en  particulier  à  cause  du  laps  de  temps 
insuffisant  écoulé  entre  l’intervention  et  la  proclamation  de  la  gué¬ 
rison.  Il  y  a  même  plus  :  en  admettant  la  légitimité  des  guérisons 
post-opératoires,  on  est  en  droit  de  se  demander  jusqu’à  quel  point 
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cette  guérison  est  la  conséquence  de  l’intervention  sur  le  cerveaü, 
car  il  ne  faut  pas  perdre  de  vue  ce  fait  que  dans  l’épilepsie  il  y  a 
fréquemment  des  rémissions  spontanées;  qu’un  changement  de 
traitement,  si  insignifiant  soit-il,  peut  être  suivi  d’une  rémission 
dans  les  crises  et  enfin  qu’un  changement  de  milieu,  une  opération 
quelconque  sur  quelque  partie  du  corps  que  ce  soit,  peuvent  arriver 
au  même  résultat. 

Le  tableau  statistique  du  Mason  comprend  44  cas  réunis  par 
lui  pour  l’article  sur  l’épilepsie  dans  «  Les  maladies  nerveuses  par 
les  auteurs  américains  »  du  Laudon  Carter  Gray,  auxquels  il  a 
ajouté  26  cas  pris  au  hasard  dans  les  journaux  médicaux,  ce  qui  fait 
70  cas  en  tout.  Dans  ce  tableau,  ont  été  regardés  comme  guéris  tous 
les  cas  dans  lesquels  il  n’y  a  pas  eu  récidive  des  crises  dans  les 


trois  ans  qui  ont  suivi  l’opération. 

Avec  ceci  comme  base,  on  trouve  les  résultats  suivants  : 

Guéris .  3 

Améliorés . .  6 

Pas  d’amélioration .  14 

Mort  duc  à  l’opération . . . .  3 

Amélioration;  retour  des  crises;  ali'ection  maligne  du  cerveau .  1 

Cessation  des  crises  un  an  après  l'opération,  mais  avec  administra¬ 
tion  des  bromures .  2 

Amélioration  temporaire.  Temps  d’observation  rmn  menlionné .  3 

Temps  d’observation  post-opératoire  insuffisant  pour  la  valeur  statis¬ 
tique  . 38 


Ainsi  donc,  après  examen  soigneux  de  cos  cas,  et  après  avoir 
invariablement  accordé  le  bénéfice  du  doute  à  l’auteur,  on  ne  trouve 
que  3  guérisons  certaines  (4.3  0/0)  et  une  amélioration  durant  plus 
d’un  an  dans  6  cas  (8.6  0/0),  pendant  qu’il  y  a  eu  défaut  incontestable 
d’amélioration  dans  14  cas  (20  0/0|.  Ce  ne  sont  certes  pas  là  des 
résultats  bien  brillants,  car  le  pourcentage  des  guérisons  et  amélio¬ 
rations  réunies  dépasse  à  peine  la  moitié  de  celui  des  non-amélio¬ 
rations.  Enfin  dans  38  cas  (34.4  0/0)  le  temps  d’observation  après 
l’opération  a  été  insuffisant  pour  justifier  une  opinion  ferme. 

Après  donc  l’examen  de  ce  tableau,  une  question  se  pose,  qui  a 
bien  sa  valeur  :  «  .lusqu’à  quel  point  une  amélioration  probable 
justifie-t-elle  une  opération  aussi  sérieuse  que  la  trépanation?»  Cette 
question  fera  sans  doute  hausser  les  épaules  de  certains  chirurgiens 
qui  considèrent  la  trépanation  comme  anodine  pourvu  qu’elle  soit 
pratiquée  an  tiseptiquemen  t. 
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Il  y  a  cependant  nne  réponse  toute  prête,  et  le  tableau  lui-même 
la  fournira  par  son  pointage  qui  ndique  3  morts,  soit  4.3  0/0,  direc¬ 
tement  imputables  à  l’intervention.  Ce  n’est  pas  là,  semble-t-il,  une 
mortalité  négligeable  pour  une  opération  aliodine. 

D’autres  renseignements  peuvent  se  déduire  de  l’examen  de  ce 
tableau  et  ce  sont  :  ne  jamais  décider  hâtivement  une  opération; 
prendre  en  sérieuse  considératon  l’entourage  du  malade  et  sa  posi¬ 
tion  dans  la  vie  ;  considérer  Jusqu’à  quel  point  son  épilepsie  l’entrave 
dans  l’accomplissement  des  devoirs  de  la  vie  ;  quels  ont  été  ou  quels 
peuvent  être  les  effets  du  traitement  médical;  alors,  seulement,  si 
c’est  un  cas  opérable  et  que  l’on  soit  en  droit  d'attendre  de  sérieux 
bénéüces  de  l’intervention,  surpassant  les  risques  encourus,  opérer. 

D’après  les  cas  non  favorables  relatés  dans  ce  tableau,  si  res¬ 
treint  comme  nombre,  on  peut  se  faire  une  idée  de  la  quantité  de 
gens  qui  ont  été  opérés  à  tort  et  sans  qu’il  y  eût  lieu  d’espérer 
aucun  bénéfice. 

Le  pourcentage  des  guérisons  et  des  améliorations  est  faible, 
mais  si  petit  qu’il  soil,  il  ne  doit  pas  être  décourageant  et  l’on  ne 
doit  pas  penser  un  seul  instant  à  abandonner  l’intervention.  On  doit 
seulement  chercher  à  choisir  plus  judicieusement  les  cas  opérables 
et,  en  agissant  ainsi,  on  ne  pourra  que  gagner  sous  tous  rapports. 
Pour  y  arriver,  on  se  trouvera  bien  d’observer  quelques  principes 
généraux,  tels  que  les  suivants  : 

1“  Toujours  considérer  une  crise  épileptique  comme  le  symptôme 
d’un  état  morbide  ;  2“  s’enquérir  particulièrement  et  très  soigneu¬ 
sement  de  la  première  convulsion  ;  quelle  était  sa  cause  excitante 
apparente;  quel  était  son  caractère  :  généralisée  ou  affectant  seule¬ 
ment  certaines  parties  du  corps,  et  quelle  partie  du  corps,  en  ce  cas, 
était  affectée  au  commencement  de  la  crise;  3'^  s’il  y  a  eu  une 
aura,  la  chercher  soigneusement  et  ne  pas  déterminer  à  la  légère  le 
siège  de  la  lésion;  4“  s’il  y  a  eu  un  traumatisme  ou  un  soupçon  de 
traumatisme,  raser  la  tête  et  regarder  avec  soin  s’il  y  aune  cica¬ 
trice  ou  une  dépression.  S’il  y  a  traces  d’un  traumatisme  dans  une 
région  correspondant  aux  symptômes  initiaux  de  la  crise,  une  opé¬ 
ration  est  généralement  justifiée  ;  b»  si  on  ne  peut  obt^euir  une  his¬ 
toire  nette  du  cas,  donner  un  remède  anodin  et  placer  le  malade 
sous  une  surveillance  compétente  jusqu’à  ce  qu’on  soit  fixé  soi-mème 
sur  le  caractère  des  crises;  6°  ne  pas  opérer  un  enfant  porencépha- 
Jique  et  al  tendre  pour  traiter  l’epilepsie;  agir  de  même  dans  les  cas 
4’ épilepsie  post-hémiplégique  chez  l’enfant  ;  7“  ne  pas  opérer  un 
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vieil  épileptique  victime  d’épilepsie  idiopathique  avec  crises  datant 
de  plusieurs  années. 

L’article  du  Andrew  J.  Mc  €osh  n’est  en  somme  qu’un  résumé 
critique  delà  discussion  qui  eut  lieu  au  récent  congrès  de  la  Société 
de  l’Etat  de  New-York  et  porte  sur  la  chirurgie  cérébrale  en  général, 
et  non  pas  seulement  sur  le  traitement  chirurgical  de  l’épilepsie. 
Les  conclusions  de  celte  discussion,  dit  l’auteur,  ne  sont  pas  pour 
encourager  beaucoup  les  entliousiastes  de  cette  branche  de  la  chi¬ 
rurgie,  et  elles  ont  une  certaine  valeur,  en  tant  que  représentant 
l’opinion  motivée  de  plusieurs  des  plus  éminents  neurologistes  amé¬ 
ricains.  Comme  le  D''  Mason,  le  D*-  McCosh  pense  qu’il  faut  limiter 
l’intervention  opératoire  à  des  cas  bien  déflnis  et  mieux  choisis 
qu’on  ne  l’a  fait  jusqu’à  présent.  «  Les  difficultés  d’un  diagnostic 
précis  devront  inciter  le  clinicien  à  une  observation  plus  soigneuse 
et  à  une  classification  plus  exacte  des  symptômes  caractéristiques 
de  chaque  cas,  afin  d’arriver  à  une  opinion  plus  sévèrement  exacte 
quant  à  la  possibilité  d’une  amélioration  par  les  procédés  opéra¬ 
toires.  )i  Actuellement,  il  n’y  a  qu’un  petit  nombre  des  malades 
atteints  d’une  afî'ection  cérébrale  qui  peuvent  Être  guéris  par  une 
intervention  chirurgicale.  Les  résultats  les  plus  favorables  ont  été 
obtenus  dans  les  abcès,  suites  de  maladies  de  l’oreille,  et  dans  les 
thromboses  des  sinus.  Quelques  brillants  résultats  ont  suivi  des 
interventions  pour  épilepsie  jacksonnienne  suite  de  traumatismes, 
mais  de  tels  cas  sont  exceptionnels. 

L’incertitude  du  diagnostic  est  seulement  une  des  raisons  qui 
expliquent  ces  résultats  peu  encourageants;  lien  est  d’autres  encore, 
plus  puissantes  ;  la  première,  le  caractère  des  lésions  ;  la  seconde, 
leur  inaccessibilité  ;  la  troisième,  l’impossibilité  de  leur  ablation 
sans  qu’elles  soient  remplacées  par  une  autre  lésion  d’une  gravité 
égale,  sinon  supérieure. 

Beaucoup  de  tumeurs  cérébrales  sont  malignes  ou  tuberculeuses. 
Les  difficultés  qui  entourent  l’ablation  d’un  cancer  dans  les  autres 
régions  s’appliquent  à  plus  forte  raison  aux  tumeurs  cérébrales  de 
cette  nature,  et  aussi,  quoiqu’à  un  moindre  degré,  aux  tumeurs 
tuberculeuses.  D’après  la  monographie  de  Bergmann  (1889)  sur  les 
tumeurs  tuberculeuses  du  cerveau,  on  n’était  guère  porté  à  l'inter¬ 
vention  chirurgicale,  à  cause  de  l’extension  aux  méninges  du  pro¬ 
cessus  bacillaire  pendant  les  suites  opératoires  et  causant  une  ménin¬ 
gite  fatale,  et  aussi  à  cause  des  récidives  qui  se  produisaient  presque 
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toujoTirs.  Récemment  toutefois  on  est  un  peu  revenu  sur  ce  pessi¬ 
misme  et  Kronlein  rapporte  quinze  cas  d’opérations  suivies  de 
quatre  guérisons  déliniüves  et  de  deux  améliorations  temporaires. 
Il  yeut,  il  est  vrai,  sept  morts  par  suite  de  ropération.  Ces  cas  restent 
toutefois  exceptionnels,  car  la  plupart  du  temps  les  lésions  tubercu¬ 
leuses  générales  de  l’organisme  concomitantes  sont  une  contre-indi¬ 
cation  formelle  à  toute  opération.  La  môme  cliose  s’applique  à  peu 
•de  choses  près  aux  tumeurs  malignes. 

L’inaocessibilité'de  la  tumeur  empêchera  toujours  les  résultats  fa¬ 
vorables  de  se  multiplier  ;  les  tumeurs  de  la  base  sont  inaccessibles  ; 
quant  aux  tumeurs  sous-corticales,  les  délabrements  nécessités  pour 
leur  ablation  sont  presque  aussi  nuisibles  que  la  tumeur  elle-même. 

S  tarr  a  fait  une  statistique  très  complète  de  toutes  les  opérations 
pour  tumeurs  cérébrales.  Jusqu’à  1896,  il  a  réuni  162  cas.  Dans 
48  cas,  la  tumeur  ne  fut  pas  trouvée  par  l’opérateur  ;  dans  7  cas, 
elle  fut  trouvée,  mais  ne  put  ■être  enlevée  ;  dans  107  cas,  la  tumeur 
fut  trouvée  et  enlevée.  72  de  oes  maladesiguérireiitetSS  moururent, 
mortalité  qui  n’est  pas  excessive,  eu  égard  à  la  nature  peu  favor,6uble 
des  cas. 

Pour  l’épilepsie  les  résultats  ont  été  peu  encourageants.  Dans  ces 
cas  on  ne  peut  attendre  de  bons  résultats  de  l’opération  que  quand 
il  y  a  une  tumeur  visible,  bien  limitée  et  facile  à  enlever,  et  de  tels 
cas  sont  rares.  On  ne  peut  guère  compter  sur  des  résultats  favorables 
que  lorsqu’il  y  a  une  lésion  irritative  quelconque  comprimant  le 
cerveau,  à  condition  que  l’on  n’attende  pas  trop  longtemps  pour 
opérer.  Les  cas  d’épilepsie  jacksonienne  à  antécédents  trauma¬ 
tiques  sont  ceux  qui  ont  fourni  les  plus  beaux  résultats. 

11  faut  toujours  attendre  qu’un  temps  suffisant  ,so  soit  écoulé 
avant  de  proclamer  la  guérison. 

Il  ne  s’ensuit  pas  toutefois  cpie  l’on  ne  doive  tenter  l’intervention 
opératoire  que  dans  les  cas  restreints  où  il  y  a  lieu  de  compter  sur 
Une  guérison,  car  souvent,  alorè  même  que  l’on  ne  peut  espérer  la 
guérison  radicale,  une  opération  palliative  remédiant  à  Texoès  de 
pression  intra-cranienne  peut  rendre  de  grands  services  en  produi¬ 
sant  une  détente  appréciable  dans  l’état  symptomatique. 

Quant  à  la  technique  opératoire,  elle  varie  avec  chaque  chirurgien 
et  aussi  avec  l’habileté  et  l’expérience  de  l’opérateui’.  L’ouvertuiie  du 
crâne  à  l’aide  de  couronnes  de  trépan  est  encore  très  employée. 
Horsley  arrive  à  une  rapidité  plus  grande,  sui’tout  quand  unegrande 
■ouverture  est  nécessaire,  à  l’aide  d’une  soie  ordinaire  àamputation§, 
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mais  ce  procédé  est  très  délicat  et  demande  une  grande  habitude. 
Ces  deux  procédés  comportent  une  résection  définitive  d'une  partie 
de  la  boite  osseuse.  Pour  éviter  ce  fait  que  certains  considèrent 
comme  un  inconvénient,  on  peut  avoir  recours  au  procédé  dit  du 
-volet,  qui  consiste  à  tailler  dans  le  crâne  un  lambeau  osseux 
-pédicule,  dont  on  brise  ensuite  le  pédicule  pour  le  rabattre.  Pour 
tailler  le  volet,  on  peut  se  servir  du  ciseau  et  du  maillet,  mais  cela 
expose  au  shock  et  à  la  commotion  cérébrale  ;  de  plus,  cela  est  lent. 
On  aura  avantage  à  se  servir  de  la  scie  à  main  comme  Horsloy,  ou 
d’une  scie  circulaire  mue  soit  à  l’aide  d'un  tour,  soit  à  l’aide  d’un 
petit  moteur  électrique. 

•  Le  procédé  du  volet,  d’après  Horsley,  est  inutile,  car  il  n’y  a  que 
peu  ou  point  d’inconvénients  à  laisser  une  brèche  dans  la  voûle 
osseuse.  Toutefois  il  est  plus  satisfaisant  pour  l’esprit,  et  c’est  peut- 
être  ce  qui  explique  sa  vogue  actuelle  et  l'extension  qu’il  a  prise 
dans  ces  derniers  temps.  Se  prononcer  pour  l’un  ou  pour  l’autre  de 
ces  procédés  serait  cependant  prématuré  et  il  faut  attendre  encore 
pour  savoir  lequel  des  deux  mérite  la  préférence. 

A.  Tehmèt. 
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Toxines  microbiennes  et  animales.  —  Kaj'ons  X.  —  Injections  de  sérum 
artificiel.  —  Fièvre  typho'ide  par  absorption  de  poussières  d’engrais.  — 
Séro-diagnoslic  de  ia  fièvre  typhoïde.  —  Traitement  du  sarcome  par  le 
goudi'on.  —  Angines  couenneuses  non  diphtéritiques.  —  Actinomycose 
bucco-faciale.  —  Paralysies  toxiques. 

Séance  du  23  juin.  —  M.  Armand  Gautier  présente  â  l’Académie 
son  ouvrage  sur  Les  Toxines  microbiennes  et  animales.  11  y  étudie  les 
-poisons  microbiens  et  animaux  :  ptoma'ines,  leucomaïnes,  ferments, 
•venins,  toxinee  albuminoïdes  d’origine  végétale  ou  animale,  en  un 
mot  les  agents  que  l’on  sait  aujourd’hui  être  les  causes  immédiates 
de  la  maladie.  Le  nom  général  de  foa;ines  doit  s’appliquer  à  l’en¬ 
semble  de  ces  produits  nuisibles,  parce  qu’une  dénomination  com- 
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mune  est  nécessaire  pour  comprendre  toutes  les  substances,  quelle 
que  soitdeur  origine  ou  leur  nature,  issues  des  virus,  des  venins  ou 
de  l’économie  animale,  aptes  à  provoquer  des  troubles  de  la  nutri^ 
tion  et  à  imprimer  des  modifications  profondes  et  durables  parfois  à 
la  vitalité  des  cellules.  .4u  moment  où  l’on  vient  d’établir  que  les 
causes  directes  de  la  maladie  et  du  retour  à  la  santé  résident  dans 
faction  de  ces  poisons  et  contre-poisons,  il  était  bon  de  déterminer 
ce  que  sont  ces  toxines,  ces  ferments,  ces  antitoxines,  et  c'est  ce 
qui  fait  le  sujet  du  livre., 

—  Rayon.î  Rœntgen  :  f”  M.  Péan  présente  plusieurs  radiographies 
relatives  à  des  ostéomyélites,  à  des  fractures,  à  des  ostéites  raré¬ 
fiantes,  etc;  ;  2“ M.  Fournier  présente,  de  la  part  de  MM.  les  D’’®  Oudin 
et  Barthélemy,  plusieurs  photographies  Rœntgen  reproduisant 
diverses  particularités  de  myosite  ossifiante. 

—  Rapport  de  M.  Hervieux  sur  les  instituteurs  et  institutrices  qui 
ont  contribué  le  plus  activement  à  la  propagation  de  la  vaccine. 

Séance  du  30  fidn.  —  Rapport  de  M.  Pozzi  sur  des  mémoires  de 
MM.  Duret  et  Fourmeaux  (de  Lille)  concernant  .les  injections  mas¬ 
sives  de  sérum  artificiel  dans  les  septicémies  opératoires  et  puerpé¬ 
rales.  Le  rapporteur  a  fait  un  historique  complet  de  ces  injections 
intra-veineuses  et  sous-cutanées,  en  rappelant  les  diverses  compo¬ 
sitions  des  sérums  dits  artificiels,  la  technique  adoptée  générale¬ 
ment  et  les  effets  obtenus.  MM.  Reclus,  Lucas-Championnière,  Péan, 
Pinard,  Dumontpallier,  Tarnier  ont  apporté  le  résultat  de  leurs 
observations  à  cet  égard.  Cette  discussion  extrêmement  intéressante 
peut  se  résumer  en  ces  quelques  propositions  ;  les  injections  sous- 
cutanées  doivent  être  préférées  aux  injections  intra-veineuses  ;  leur 
efficacité  dans  les  cas  d’hémorrhagies  graves,  chirurgicales  ou  puer.- 
pérales,  ne  paraît  faire  aucun  doute  ;  quant  aux  injections  intra¬ 
veineuses  dans  le  traitement  de  la  septicémie,  elles  sont  loin  d’être 
acceptées  favorablement  ;  «  Je  me  garderai  bien  de  les  déconseiller, 
dit  M.  ïarnier,  sous  forme  de  conclusion,  mais  leur  innocuité  et 
leur  efficacité  ne  sont  pas  encore  suffisamment  démontrées,  bien 
que  la  guérison  de  quelques  malades  soit  survenue  après  leur  em¬ 
ploi.  »  La  composition  du  sérum  artificiel  la  plus  communément 
employée  est  celle  de  10  grammes  de  chlorure  de  sodium  par  litre 
d’eau  stérilisée. 

—  Rapport  de  M.  Cornil  sur  un  mémoire  de  M.  Chantemesse  rela- 
üt  aux  huîtres  dans  leurs  rapports  avec  la  fièvre  typhoïde. 

—  Communication  de  M.  Heurot,  correspondant  national,  sur 
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l’étiologie  de  là  fièvre  typhoïde  (infection  par  des  poussières  chargées 
d’engrais  humain).  L’épidémie  qui  a  donné  lieu  à  cette  communi¬ 
cation  ne  paraît  pas  avoir  d’autre  cause  :  elle  a  sévi  sur  une  brigade 
de  dragons  dont  les  manœuvres  avaient  été  exécutées  sur  des  terres 
où  l’épandage  d’engrais  humain  avait  été  fait  dans  de  mauvaises 
conditions.  Dans  la  circonstance,  on  ne  peut  admettre  une  cause 
générale  commune  puisque  sur  8.000  hommes  de  troupes  qu’il  y  a 
à  Reims,  la  maladie  n’a  atteint  que  ces  dragons  et  qu’il  n’y  a  pas  eu, 
à  cette  époque,  un  seul  cas  de  décès  de  fièvre  typhoïde  parmi  la 
population  du  quartier  des  casernes  qui  compte  30.000  habitants. 
L’intoxication  s’est  manifestée  précisément  une  quinzaine  de  jours 
après  les  manœuvres,  si  bien  qu’il  paraît  y  avoir  une  corrélation 
évidente  entre  les  manœuvres  sur  les  terres  chargées  de  matières 
fécales,  desséchées  et  pulvérulentes,  et  le  développement  de  l’épi¬ 
démie. 

—  Lecture  de  M.  le  D'’  Glover,en  son  nom  et  au  nom  duD’’  Variot, 
d’un  mémoire  sur  la  dilatation  de  la  glotte  dans  les  spasmes  laryn¬ 
giens,  et  dans  le  croup  en  particulier. 

Séance  du  7  juillet.  —  Séro-diagnostic  de  la  fièvre  typhoïde. 
M.  Dieulafoy  communique  les  résultats  qu’il  a  obtenus  dans  son  ser¬ 
vice  pour  le  diagnostic  de  la  fièvre  typhoïde  par  l’emploi  du  pro¬ 
cédé  signalé  récemment  par  M.  Widal  et  qui  consiste  à  prendre  une 
goutte  de  sang  ou  mieux  du  sérum  sanguin  provenant  d’un  typhique 
et  à  le  mettre  en  contact  avec  une  goutte  de  sérum  typhique.  On 
voit  alors  les  bacilles  devenir  immobiles,  se  déformer  et  se  réunir 
en  amas  formant  des  îlots  sur  la  préparation.  Avec  le  sang  des 
typhiques,  ces  réactions  sont  extrêmement  nettes;  au  contraire, 
lorsqu’il  s’agit  de  malades  atteints  d’autres  affections,  les  bacilles 
ne  sont  nullement  modifiés.  On  comprend  l’importance  de  ce  fait 
dans  les  diagnostics  douteux  (fièvres  gastriques,  synoques, 
muqueuses,  grippe  infectieuse,  granulée,  pneumo-typhus,  etc.). 

—  M.  Lannelongue  présente  à  l’Académie  plusieurs  enfants  chez 
lesquels  il  a  pratiqué  la  cure  radicale  de  la  hernie  inguinale  par  la 
méthode  sclérogène,  c'esi-h  dire  en  injectant  autour  du  canal  ingui¬ 
nal  quelques  gouttes  d’une  solution  de  chlorure  de  zinc  au  dixième. 
Les  résultats  sont  excellents,  mais  ils  sont  trop  récents  pour  qu’on 
puisse  se  prononcer  définitivement. 

Séance  du  21  juillet.  —  Rapport  de  M.  Reclus  sur  un  mémoire  de 
M.  le  D''  Legrain  (de  Bougie)  concernant  la  fréquence  du  sarcome 
en  Algérie  et  sa  guérison  par  les  empiriques  indigènes.  A  l’appui 
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de  cette  thèse,  l’auteur  fournit  trois  observations  (jui  paraissent 
d’autant  plus  concluantes  que  l’examen  histologique  a  été  fait.  Mais 
on  sait  que  le  diagnostic  du  sarcome,  même  par  le  microscope,  est 
souvent  difficile  et  que  des  cliniciens  doublés  d’histologistes  de  pre¬ 
mier  ordre  l’ont  souvent  confondu  'avec  des  masses  tuberculeuses. 
Les  éléments  globo-cellulaires  ne  suffisent  plus  pour  affirmer  l’exis¬ 
tence  d’un  sarcome  ;  la  seule  pierre  de  touche  est  l’inoculation  à  un 
cobaye. Le  traitement  curateur  employé  en  Algérie  a  consisté  en  des 
applications  de  goudron  indigène.  Ce  goudron,  extrait  de  plusieurs 
arbustes,  mais  principalement  du  génévrier,  diffère  absolument  du 
goudron  de  Norvège  qui,  lui:,  ne  parait  en  rien  modifier  l’évolution 
du  sarcome. 

—  Rapport  de  M.  Empis  sur  les  travaux  adressés  à  l’Académie 
pour  le  prix  Daudet.  La  question  posée  était  ainsi  conçue  :  Des 
angines’  eouenneuses  non  diphtéritiques.  L’étiologie  microbienne 
des  angines  eouenneuses  est  aujourd’hui  un  fait  admis.  Mais  il  en 
est  des  angines  comme  de  toutes  les  maladies  infectieuses  en  géné¬ 
ral.  Si  un  micro-organisme  en  est  la  cause  efficiente,  il  faut  une  sé¬ 
rie  de  conditions  favorables  pour  qu’elles  se  développent  :  et  ce  sont 
toujours  ces  conditions,  qu’il  faut  déterminer  (â;ge,  constitution, 
saisons,  maladies  antérieures  ou  chroniques,  surmenage,  chagrin, 
émotion,  etc.)';  d’autant  plus  que  le  genre  de  microbe  qui  en  de¬ 
venant  virulent  a  imprimé  à  la  maladie  son  caractère  particulier  est 
toujoursun  de  ceux  streptocoque,  pneumocoque,  staphylocoque,etc.) 
qu'on  trouve  communément  dans  la  bouche  et  le  pharynx  des  per¬ 
sonnes  saines.  Il  n’est  pas  indifférent  pour  le  clioix  du  traitem'ent 
de  savoir  à  quelle  forme  d’angine  on  a  affaire  ;  mais  si  le  micros¬ 
cope  décèle  le  microbe  qui  domine  dans  l’exsudât,  il  n’était  pas- 
mutile  de  rappeler  que  les  différentes  espèces  d’angine  avaient  des 
caractères  cliniques  assez  dessinés  pour  que  le  diagnostic,  n’eût,  le 
plus  souvent,  à  demander  au  microscope  que  la  confirmation  du 
diagnostic  préalablement  établi  au  lit  du  malade.  Telles  sont  les 
principales  idées  que  M.  Empis  s’est  complu  à  mettre  en  relief  dans 
le  meilleur  des  travaux  du  concours  et  qu  il  a  ainsi  marquées  de  sa 
grande  autorité  de  profond  clinicien. 

—  Communication  de  M.  Duguet  sur  un  cas  d’actinomycose  buc- 
co-faciale  guéri.  Le  draguostie  avait  présenté  au  débutuue.  singulière 
diflîculté'  et  ill  ne  put  être  porté  que  trois  mois  après  le  début  des 
accidents.  Le  champignon -actinomycique  avait  vraisemblablement 
pénétré  à  la  faveur  d’une  dent  cariée. La  guérison,ob  tenue  en  quatre 
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mois,  a  été  favorisée  par  l’adjonction  au  traitement  de  l’iodure  de 
potassium  pris  à  l’intérieur  (à  haute  dose)  et  quelques  injections  de 
teinture  d’iode  du  Codex  dans  les  trajets  fistuleux  et  dans  les  tissus 
malades. 

.  —  Communication  de  M.  Lancereaux  sur  les  paralysies  toxiques, 
en  général,  et  la  paralysie  arsénioalc  en  particulier.  A  côté  de  la 
■  classe  des  paralysies  purement  dynamiques  (hystérie,  etc.),  et  de 
celle  des  paralysies  liées  à  un  désordre  matériel  des  centres  céphalo¬ 
rachidiens  (hémorrhagie,  ramollissement,  tumeurs,  etc.),  on  peut 
admetire  une  classe  do  paralysies  d’origine  chimique  (alcoolique, 
saturnine,  arsenicale,  etc.).  Ces  paralysies  dites  paralysas  toxi¬ 
ques  se  distinguent  :  1“  par  une  localisation  spéciale  aux  cordons 
nerveux  des  extrémités  des  membres,  de  préférence  à  ceux  qui  ani¬ 
ment  les  muscles  extenseurs,  exceptionnellement  aux  nerfs  optique, 
phrénique  et  pneumogastrique  ;  2"  par  l’atrophie  des  muscles  affec¬ 
tés,  dont  la  contractibilité  électrique  est  diminuée  ou  même  abolie, 
et  par  l’attitude  semi-lléchie  des  membres,  résultant  de  la  prédo¬ 
minance  de  l'altération  des  muscles  extenseurs;  3”  par  une  symé¬ 
trie,  à  peu  près  parfaite,  en  dehors  des  cas  d’intoxication  locale  ; 
4"  par  une  marche  ascendante  qui,  des  extrémités,  gagne  la  racine 
des  membres  et  le  tronc;  5"  par  la  concomitance  de  désordres  sub¬ 
jectifs  de  la  sensibilité  générale,  précédant  d’ordinaire  le  trouble 
moteur,  et,  comme  lui,  parfaitement  symétriques  et  localisés  de 
préférence  aux  extrémités  des  membres,  où  ils  se  manifestent  par 
des  sensations  d’engourdissement,  de  picotements,  de  fourmille¬ 
ments,  d’élancements  et  de  bri'dure  ;  6"  par  des  désordres  objectifs 
et  symétriques  de  la  sensibilité  générale  également  localisés  aux 
membres,  avec  intégrité  presque  constante  de  la  sensibilité  spéciale, 
lesquels  se  traduisent  par  l’exaltation  ou  la  diminution  de  cette 
fonction,  suivant  la  nature  de  la  substance  toxique  ;  7“  par  des 
troubles  vaso-moteurs  ou  trophiques,  également  symétriques  au 
maximum  d’intensité  aux  extrémités  des  membres  inférieurs,  plus 
rarement  aux  membres  supérieurs. 

Cet  ensemble  de  caractères  suffit  à  différencier  les  paralysies  toxi¬ 
ques  ;  et  c’est  ainsi  que  M.  Lancereaux  a  pu,  dans  un  cas  difficile, 
arriver  au  diagnostic  d’into.'iication  arsenicale.  A  cette  observation 
qu’il  a  relatée  dans  tous  ses  détails  il  en  a  ajouté  une  autre  où  l’ar¬ 
senic  doit  être  aussi  incriminé.  D’où  l’indication  des  précautions  à 
prendre  dans  l’emploi  de  ce  médicament. 

—  Défense  de  l’organisme  contre  les  variations  anormales  de  la 
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pression  artérielle  (hypertension  et  hypotension),  par 

—  M.  le  D‘'  Clozier  (de  Beauvais)  lit  un  mémoire  sur  la 
des  gastro-entéropalhes.  ' 

—  M.  le  D'’  Barré  lit  un  travail  sur  quatre  observations 
son  par  la  désintoxication  du  sang. 

ACADÉMIE  DES  SCIENCES 
Photographie.  —  Muscles. —  Venin —  Sérum.— Sensibilité.  — Tuberculose. 

—  Estomac.  —  Parasite.  —  Courants.  —  Bacille  diphléritiqiie.  —  Circuit. 

—  Centres.  —  Orchitine. 

Séance  du  8  juin  1896.  —  Photographie,  par  les  rayons  de  Hcent- 
gen  d’une  balle  dans  le  cerveau,  par  MM.  Brissaud  et  Londc.  La 
présente  note  a  pour  but  de  signaler  la  possibilité  d’appliquer  les 
rayons  de  Rœntgen  au  diagnostic  des  corps  étrangers  intracrâniens 
et,  en  particulier,  des  projectiles  d’armes  à  feu.  Elle  a  trait  à  un 
homme  qui  reçut,  le  4  août  1893,  un  coup  de  revolver  du  calibre  de 
7  millimètres  à  bout  portant,  dans  la  région  moyenne  de  la  bo.sse 
frontale  gauche.  Aucune  tentative  ne  fut  faite  pour  rechercher  la 
balle.  A  la  suite  de  ce  traumatisme  le  blessé  a  présenté  des  symptômes 
de  divers  ordres  dont  quelques-uns  sont  allés  en  s’atténuant  ou  ont 
même  totalement  disparu;  aujourd’hui  tout  se  borne  à  une  hémi¬ 
plégie  gauche  spasmodique  des  deux  membres  et  do  la  face,  sans 
participation  des  nerfs  facial  supérieur,  moteur  oculaire  commun, 
masticateur.  La  contracture  est  de  moyenne  intensité, malgré  l’exa¬ 
gération  des  réllexes  et  le  clonus  du  pied  ;  jamais  le  spasme  ues’est_ 
traduit  par  des  convulsionsjacksoniennes. 

Si  l'image  que  nous  vous  présentons  n’a  pas  toute  la  netteté  dési¬ 
rable,  c'estparce  que  le  malade  a  été  pris  d’un  léger  clonus  spontané 
de  la  tète  dû  à  la  contraction  prolongée  de  ses  muscles  cervicaux. 
Mais  on  distingue  parfaitement  la  silhouette  du  crâne,  la  bosse 
frontale,  le  sinus  frontal,  les  sinus  maxillaires,  le  rocher,  l’os  ma¬ 
laire,  l’apophyse  zygomatique,  la  cavité  orbitaire,  etc. 

Le  projectile  est  situé  dans  la  région  postérieure,  à  la  hauteur  de 
la  deuxième  circonvolution  temporale,  probablement  au-dessus  de 
la  tente  du  cervelet.  Celte  localisation  est  précisément  celle  à  laquelle 
aboutit  le  trajet  prévu  du  projectile,  si  on  détermine  ledit  trajet 
par  la  série  des  points  où  ont  été  successivement  sectionnées  les 
fibres  nerveuses. 
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Pour  que  la  localisation  eût  une  rigueur  absolue,  il  faudrait,  outre- 
la  photographie  dans  le  plan  sagittal,  une  photographie  dans  le  plan 
frontal.  Le  malade  déjà  fatigué  par  une  pose  de  sept  quarts  d’heure, 
n’a  pu  être  soumis  à  cette  seconde  épreuve. 

Pour  le  cas  particulier  dont  il  s’agit,  l’intérêt  de  l’expérience  con¬ 
siste  non  seulement  dans  la  détermination  du  siège  actuel  du  pi'O- 
jectile,  mais  dans  la  conséquence  pratique  de  cette  détermination. 
La  balle  étant  située  dans  la  région  temporale,  ce  n’est  pas  à  sa  pré¬ 
sence  qu’est  due  l’hémiplégie  persistante.  L’hémiplégie  résulte  de 
l’interruption  des  fibres  nerveuses  que  le  projectile  a  rencontrées 
sur  son  passage;  elle  n’est  pas  d’origine  corticale,  mais  d’origine 
capsulaire.  Une  intervention  chirurgicale  ne  changerait  donc  rien  à 
la  situation. 

—  Nature  du  processus  cliimique  qui  préside  à  la  transformation 
du  potentiel  auquel  les  muscles  empruntent  l’énergie  nécessaire  à 
leur  mise  en  travail,  par  M.  A.  Chauveau.  L’ensemble  des  recherches 
que  j’ai  poursuivies  dans  mon  étude  comparative  du  travail  positif 
et  du  travail  négatif  m’ont  autorisé  :  1“  à  admettre  que  le  potentiel 
énergétique,  source  de  la  contraction  musculaire,  est  ulilisé  sous 
forme  d’hydrate  de  carbone,  qui  se  brûle;  2“  à  chercher  dans  la 
valeur  des  échanges  respiratoires  celle  de  l’oxygène  qui  s’absorbe 
et  de  l’acide  carbonique  qui  s’exhale,  la  mesure  môme  du  potentiel 
brûlé  en  plus  par  le  travail  positif;  3“  à  déterminer  ainsi  la  dépense 
énergétique  qui  correspond  au  soulèvement  même  des  charges. 

Les  résultats  auxquels  je  suis  arrivé  me  permettent  d’affirmer 
que,  dans  le  cas  où  les  muscles  soulèvent  un  poids,  la  dépense  éner¬ 
gétique  qu’entraîne  le  soulèvement  même  de  la  charge  équivaut  au 
travail  extérieur  que  représente  ce  soulèvement. 

Séance  du  18  juin.  —  Action  des  filtres  de  porcelaine  sur  le  venin 
de  vipère;  séparation  des  substances  toxiques  et  des  substances 
vaccinantes,  par  M.  Phisalix.  On  sait  que  les  substances  toxiques  du 
venin  de  vipère,  de  même  que  les  ferments  et  les  toxines  micro¬ 
biennes,  ne  traversent  pas  le  flltre  de  porcelaine.  Toutefois  les  pro¬ 
duits  filtrésne  sont  pas  dépourvus  d’action  physiologicpie  :  ils  élèvent 
légèrement  la  température  des  cobayes  auxquels  on  les  injecte. 

Comme  le  venin,  transformé  en  vaccin  par  la  chaleur  à  80°,  élève 
lui  aussi  la  température,  j’ai  recherché  si  le  venin  filtré  ne  contien¬ 
drait  pas  de  substances  vaccinantes.  Après  avoir  inoculé  des  cobayes 
avec  de  fortes  doses  de  venin  filtré  qui  auraient  ôté  très  rapidement 
mortelles  sans  l’intervention  du  filtre,  on  les  éprouve  au  bout  de 
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quiirante-liui  t  heures  avec  du  venin  non  filtré.  Or  tandis  que  les 
témoins  succombent,  ceu.v  qui  ont  reçu  le  aewin  filtré  résistent  par¬ 
faitement.  Ils  sont  donc  vaccinés.  De  même  qu'avec  le  nenia  chauffé 
il  y  a  une  période  d’incubation  entre  l’inoculation  vaccinante  et 
l’inoculation  d’épreuve,  l’état  vaccinal  résulte  d'une  réaction  de 
l’organisme. 

En  résumé,  dans  le  venin  àe  vipère,  les  matières  vaccinantes  sont 
distinctes  des  matières  toxiques.  Leur  séparation  mécanique  par  le 
filtre  apporte  un  appui  expérimental  direct  à  la  théorie  de  la  vaccina¬ 
tion  par  des  substances  spécifiques. 

—  Sur  le  pouvoir  bactéricide  et  la  substance  bactéricide  du  sérum 
sanguin,  par  M.  Arloing.  Aux  procédés  déjà  usités  pour  mettre  en 
évidence  le  pouvoir  bactéricide  du  sérum  sanguin,  M.  Gruber_  en  a 
ajouté  un  autre  qu’il  a  fuit  connaître  au  dernier  Congrès  de  méde¬ 
cine  interné  de  Wiesbaden.  .l'étudie  actuellement  un  sérum,  celui 
d’une  génisse  ayant  reçu  sous  la  peau,  par  de  nombreuses  injections 
graduées,  une  grande  quantité  (800  centimètres  cubes)  de  sérosité 
virulente  du  poumon  péripueumonique,  qui  produit  la  réaction  de 
M.  Gruber  avec  la  plus  grande  netteté  sur  les  émulsions  en  bouil¬ 
lon  du  pneumobacille  retiré  des  lésions  de  la  péripneumonie  conta¬ 
gieuse  du  bœuf,  tandis  que  le  sérum  d’une  génisse  normale  réagit  à 
peine  et  lentement  sur  la  môme  émulsion.  Si  la  réaction  est  tentée 
sur  une  émulsion  de  pneumobacilles  dans  l’eau  distillée  stérilisée, 
elle  ne  se  produit  pas. 

De  plus,  en  comparant  le  sérum  normal  à  celui  de  la  génisse 
immunisée,  en  présence  de  l’eau  distillée,  j’ai  relevé  des  différences 
curieuses.  Ainsi  l’eau  pure,  loin  d’empêcher  le  pouvoir  bactéricide 
du  sérum  normal  de  se  manifester, l’exalte  relativement  au  bouillon.’ 
Le  chlorure  de  sodium,  qui  fait  apparaître  le  pouvoir  bactéricide 
du  sérum  immunisé,  associé  à  l'eau  pure,  est  ici  à  peu  près  sans 
influence  ainsi  que  la  solution  dp  peptone  et  le  bouillon  simple. 
Quant  au  chlorure  de  potassium  et  au  bicarbonate  de  soude  en  solu¬ 
tion  à  70  p.  fOO,  qui  combattent  l'action  nuisible  de  l'eau  sur  la 
substance  bactéricide  du  sérum  immunisé,  ils  suspendent,  au  con¬ 
traire,  faction  bactéricide  que  le  sérum  normal  manifeste  en  pré¬ 
sence  de  l’eau. 

Ces  faits  ne  sont  guère  favorables  à  la  conception  d’une  substance 
bactéricide  unique,  répandue  et  préformée  dans  le  sang  des  ani¬ 
maux  neufs  ou  vaccinés  ;  ou  bien  il  faut  admettre  que  le  contact  de 
la  substance  préventive  spécifique  modifie  profondément  certaines 
des  propriétés  que  celle-là  possède  dans  le  sang  des  sujets  neufs. 
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—  Relations  de  la  smsïbililé  thermique  avec  la  température,  par 
M.  Ch.  Henry.  Nous  avons  cherché  comment  les  numéros  d'ordre 
de  la  sensation  thermique  varient  avec  la  température  dansles  limites 
de  —  60°  à  +  60°,  les  grands  froids  étant  produits  par  l'évaporation 
du  chlorure  de  méthyle  et  ijar  divers  mélanges  réfrigérants.  Nous 
avons  ici  retrouvé  le  maximum  de  xensibiliié  signalé  parFechner; 
nous  le  plaçons  autour  de  15°  C.  c'est-à-dire  un  peu  plus  bas  fine 
lui.  Il  semble  qu'il  y  ait  là  une  zone  thermique  à  laquelle  nous  som¬ 
mes,  au  moins  dans  nos  latitudes,  plus  qu’à  toute  autre,  adaptés  ;  en 
deçà  ou  au  delà,  nous  avons  la  notion  du  froid  ou  du  chaud  :  c'est 
la  justification  de  l’intuition  qui  a  placé  vers  13°  le  «  tempéré  ». 

Séance  du  22  juin.  —  l'uberculose  expérimentale  atténuée  par  les 
radiations  de  Rœntges,  par  MM.  Lortet  et  Genoud.  Désirant  étudier 
l’action  des  rayons  X  sur  la  luhercwtose,  nous  avons  institué  l’e.x- 
périence  suivante  ; 

Le  23  avril  1896,  huit  cobayes  de  taille  moyenne  et  à  peu  près  du 
môme  âge  sont  inoculés  aseptiquement  au  pli  inguinal  droit  avec 
du  bouillon  dans  lequel  on  a  trituré  la  rate  d’un  cobaye  manifeste¬ 
ment  tuberculeux.  Le  surlendemain,  trois  cobayes  pris  au  hasard 
dans  ce  lot  d’animaux  inoculés  sont  attachés  sur  une  planchette,  les 
jambes  écartées,  couchés  sur  le  dos  et  présentant  au  tube  radiant 
la  région  inguinale  injectée.  La  même  opéralion  est  répétée  chaque 
jour,  pendant  une  heure  au  moins,  depuis  le  25  avril  jusqu’au  18  juin. 

Le  9  juin,  cinq  cobayes  témoins  présentent  au  membre  inoculé 
des  abcès  ganglionnaires  qui  se  sont  ouverts  spontanément  et  qui  lais¬ 
sent  écouler  une  suppuration  blanchâtre.  Les  ganglions  inguinaux 
du  côté  malade  sont  mous,  empâtés  au  milieu  des  tissus  circonvoi- 
sins.  Les  trois  animaux  traités  n’ont  point  d’abcès  et  leurs  ganglions 
inguinaux  sont  durs,  régulièrement  circonscrits. 

Le  18  juin,  les  cinq  témoins  suppurent  abondamment  au  pli  de 
l’aine  ou  à  la  cuisse;  ils  ont  considérablement  maigri.  Les  trois 
cobayes  en  traitement  sont,  au  contraire,  eu  très  bon  état;  ibs-ont 
augmenté  de  poids  ;  leurs  ganglions  inguinaux  do  petit  volume,  se 
ratatinent  de  jour  en  jour,  sont  parfaitement  limités  etne  présentent 
aucune  tendance  à  la  suppuration. 

La  lumière  de  Rœntgen  a  donc  modifié  le  développement  aigu  de 
la  tuberculose  et  en  a  transformé  heureusement  les  allures  chez  les 
cobayes  mis  en  e.xpérience.  Ce  résultat,  quelque  incomplet  qu’it 
soit  tant  que  l’examen  nécropsique  des  cobayes  améliorés  n’aura 
pas  eu  lieu,  autorise  à  soumettre  à  l’influence  des  rayons  X  des 
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lubnrculoses  superficielles  et  limitées  à  la  plèvre,  ainsi  que  les  gan¬ 
glions  tuberculeux  du  mésentère.  L’expérimentation  nous  a,  en  dlîet, 
prouvé  qu’avec  une  instrumentation  convenable  et  des  piles  assez 
puissantes,  les  parois  thoraciques  ainsi  que  les  poumons  sont  tra¬ 
versés  avec  la  plus  grande  facilité  par  les  radiations  de  Rœntgen. 
Celles-ci  passent  aussi  très-rapidement  à  travers  les  masses  intesti¬ 
nales  mêmes  remplies  parles  matières  alimentaires.  11  serait  donc 
logique  et  facile  d’essayer  sur  ces  régions  tuberculisées,  chez  des 
enfants  surtout,  l’influence  heureuse  que  nous  avons  constatée  sur 
des  cobayes  tuberculisés  expérimentalement. 

Séance  du  2^  juin.  —  Actions  de  diverses  substances  sur  les  mou¬ 
vements  de  Vesiomac  ;  innervation  de  cet  organe,  par  M.  F.  Batelli. 
Les  nombreuses  substances  dont  j’ai  étudié  les  effels  sur  les  mou¬ 
vements  de  l'estomac,  peuvent  se  diviser  en  quatre  groupes  : 

1“  Celles  qui  excitent  les  mouvements  de  Vestom'ic,  soit  très  éner¬ 
giquement  (muscarine,  pilocarpine,  etc.),  soit  moins  énergiquement, 
quoiqu’à  un  degré  notable  (nicotine,  quinine,  cocaïne,  digitale,  ca¬ 
féine,  etc.),  soit  faiblement  (tartre  stibié,  émétine,  arsenic,  etc.)  ; 

2“  Celles  qui  sont  sans  action  sur  les  mouvements  de  l'estomac 
(certains  purgatifs,  la  strychnine,  etc.)  ; 

3°  Celles  qui  diminuent  la  contractibilité  de  Vesiomac,  soit  faible¬ 
ment  (curare,  acide  cyanhydrique,  vératrine,  eau  froide),  soit  forte¬ 
ment  et  abolissent  môme  ces  mouvements  (chloral  et  surtout  atro¬ 
pine)  ; 

4“  Enfin  celles  qui  abolissent  les  contractions  rhytmiques  de 
l'estomac,  les  parois  de  l’organe  se  contractant  eh  masse  d’une  ma¬ 
nière  énergique  (ingestion  d’éther  ou  de  chloroforme). 

Quant  à  l’innervation  de  l’estomac,  mes  expériences  m’ont  amené 
à  conclure  qu’il  existe  dans  le  nerf  vague  deux  espèces  de 
fibres;  les  fibres  motrices  et  les  fibres  inhibitrices.  Elles  provien¬ 
nent  toutes  deux  de  la  branche  interne  du  spinal.  L’excitabilité 
motrice  des  nerfs  vagues  sur  l’esIiAnac  peut  être  modifiée  de  diverses 
façons. 

Séance  du  6  juillet.  —  Un  parasite  accidentel  de  l’homme, 
par  MM.  Prêche  et  Beille.  Le  parasite  en  question  appartient  à 
l’ordre  des  Thysanoures  et  a  été  observé  dans  les  circonstances  sui¬ 
vantes  : 

Un  habitant  de  la  Charente-Inférieure,  tige  de  soixante-dix  ans, 
très  soigneux  de  sa  personne,  vivant  dans  une  maison  confortable, 
fit  en  août  1891,  un  voyage  aux  Sables-d’Olonnes,  à  la  Rochelle  et  à 
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rOe  d'Oléi'on  eL  ne  remarqua  sur  lui  rien  d’anormal.  Quinze  Jours 
après  son  retour,  il  sentit  de  vives  démangeaisons  dans  le  cuir  che¬ 
velu  et  y  trouva  de  nombreux  parasites  qu’il  prit  pour  des  poux. 
Un  traitement  mercuriel  parut  efficace.  A  l’entrée  de  l’hiver  les  para¬ 
sites  disparurent.  Mais  au  printemps  de  1892,  de  nouveaux  parasites 
se  montrèrent  et  persistèrent  jusqu’en  novembre  de  la  même  année. 
En  1893,  nouvelle  éclosion  de  parasites  au  printemps  et  disparition  à 
l’entrée  de  l’hiver.  Les  mômes  faits  se  sont  renouvelés  en  1894, 
189o,  1896,  et  cela  malgré  les  plus  grands  soins  de  propreté  et  la 
désinfection  minutieuse  de  tous  les  objets  mobiliers.  Les  parasites 
semblent  môme  devenir  de  plus  en  plus  abondants  ;  à  l’origine,  ils 
se  cantonnaient  dans  la  clievelm’e,  mais  depuis  1894,  ils  circulent 
sur  le  cou,  le  tronc  et  les  membres  qui  sont  absolument  glabres. 

Ce  parasite  ne  détermine  aucune  lésion  de  la  peau  ;  le  cuir 
chevelu,  sur  lequel  il  est  si  abondant,  n’offre  aucune  altération 
pathologique.  L’insecte  est  simplement  gênant  et  désagréable 
par  ses  mouvements.  Il  parait  appartenir  au  genre  Seïra  et 
avoisine  la  Seïra  domestica,  mais  sans  lui  être  identique  ;  on  ne  peut 
le  rapporter  à  aucune  des  espèces  décrites  par  Lubbock  dans  sa 
monographie  classique. 

Particularité  curieuse:  seule  dans  son  entourage  la  personne  dont 
il  s’agit  se  trouve  atteinte  de  ce  parasite. 

^Séance  du  13  juillet.  —  Sur  le  traitement  dés  maladies  par 
ralentissement  de  la  nutrition  au  moyen  des  courants  à  haute  fré¬ 
quence,  par  M.  Vigouroux.  A  l’occasion  de  faits  communiqués 
récemment  par  M.  d’Arsonval  sur  ce  sujet,  je  crois  devoir  préciser 
quelques-uns  des  points  que  comporte  la  question.  Avant  tout  il  me 
paraît  nécessaire  de  rappeler  que  l’efficacité  de  l’électricité  stati¬ 
que,  dans  le  traitement  des  maladies  par  ralentissement  de  la  nu¬ 
trition,  est  connue  depuis  longtemps.  Pour  ma  part,  depuis  bien  des 
annéeSj  j’ai  insisté  sur  l’importance  capitale  de  cette  application  de 
l’électricité,  et  je  me  suis  attaché  à  recommander  rélectrisation 
statique  ou  franklinisation  comme  la  médication  la  mieux  appro¬ 
priée,  spécifique  môme  de  l'arthritisme  et  de  ses  manifestations; 
rhumatisme  chronique,  goutte,  diabète,  etc. 

J’ai  justement  eu  l’occasion  d’observer  un  cas  de  diabète  qui  prér 
sente  la  plus  grande  analogie  avec  un  de  ceux  qu’à  rapportés 
M.  d’Arsonval.  Il  n’en  diffère  que  par  une  gravité  plus  accentuée  et 
des  chiffres  plus  exceptionnellement  élevés.  U  s’agit  d’um  homme: 
de  trente-huit  ans,  atteint  de  paraplégie  et  de  diabète,  que  j’ai  traité 
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à  la  Salpêtrière  en  1888.  Le  volume  de  l’urine  dépassait  16  litres  et 
la  quantité  de  sucre  1.260  grammes  par  vingt-quatre  heures.  Après 
trois  mois  de  traitement  par  l’électrisation  statique,  sans  autre 
médication,  et  à  raison  de  trois  séances  par  semaine,  la  paraplégie 
avait  disparu,  l’état  général  et  l’aspect  du  malade  s’étaient  grande¬ 
ment  améliorés  et  les  chiffres  de  l’urine  et  du  sucre  étaient  réduits 
respectivement  à  4  litres  et  300  grammes,  c’est-à-dire  au  quart  de 
leur  taux  primitif.  Get  homme  avait  été  soigné  antérieurement  par 
les  méthodes  ordinaii’es,  mais  sans  résultat.  Je  dois  faire  remarquer 
que  le  nombre  de  séances  a  été  le  même  que  dans  le  cas  de 
M'.  d’Arsonval. 

Ce  qui  précède  montre  assez  que  l’application  de  l’électricité  au 
traitement  des  maladies  par  ralentissement  de  la  nutrition  est  loin 
■d’être  une  nouveauté.  J’estime,  en  conséquence,  qu’il  n’y  avait  pas 
de  voie  nouvelle  à  ouvrir  à  la  thérapeutique  dans  cette  direction  et 
que  l’emploi  des  courants  de  Tesla  constitue  une  innovation  d’ordre 
purement  technique. 

Quant  aux  propriétés  physiques  et  physiologiques  de  ces  courants 
à  haute  fréquence,  nous  ne  possédons  à  cet  égard  que  des  hypothè¬ 
ses  contradictoires,  et  suivant  l’expression  de  Ml  d’Arsonval,  tout 
■est  encore  à  faire, 

Yoilà  déjà  une  raison  pour  ne  pas  admettre,  sans  plus  ample 
examen,  les  cowranfs  de 'Tesla  dans  l’arsenal  de  l’électro thérapie. 
■Or,  un  des  faits  observés  par  M.  d’Arsonval  fournit  un  motif  de 
réserve  encore  plus  sérieux.  Chez  son  malade  obèse,  en  effet,  une 
affection  du  cœur  qui  tout  d’abord  avait  passé  inaperçue,  s’aggrava 
sous  l’influence  àns  courants,  de  telle  sorte  que  le  traitement  dut 
être' suspendu,  puis  définitivement  abandonné. 

Cet  accident  prouve  sans  doute  que  l’action  physiologique  des' 
courawfs  à  haute  fréquence  est  des  plus  énergiques;  mais  s’il  étàit 
établi  que  ces  courants  ne  peuvent  être  employés  sans  danger  lors¬ 
qu’il  existe  une  affection  orgahique  du  cœur,  leur  utilité;  dans  le 
traitement  des  maladies  par  ralentissement  de  la  nutrition,  en  serait 
singulièrement  limitée:  on  sait,  en  effët,  que  c’est  dans  ces  affec¬ 
tions  que  les  linons,  constatés  ou  non,  du  cœur  et- des  gfos  vaisseaux 
sont  les  plus  fréquents-. 

Sur  ce  terrain,  le  parallèle  est  tout  à  l’avantage  de  l’ëlèctticité 
statique,  dont  l'action  immédiate  sur  la  circulation  est  à  peine 
sensible.  Aussi,  les  affections  organiques  du  cœur  ne  sont-elles  pas 
■une  contre-indication  à  son  emploi.  Non  seulement  la  franklinisa- 
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tion  est  bien  tolérée  chez  les  cardiaques,  mais  elle  leur  est  utile 
par  la  modification  qu’elle  imprime  à  l’état  diathésiquc. 

En  résumé,  l'électricité  statique  est  employée  depuis  longtemps 
avec  succès  dans  les  maladies  par  ralentissement  de  la  nutrition,  et 
son  innocuité  est  absolue. 

Ou  n’a,  actuellement,  aucun  motif  pour  lui  substituer  les  cou¬ 
rants  à  haute  fréquence,  qui  agissent  dans  des  conditions  physi¬ 
ques  et  physiologiques  mal  définies  et  ne  sont  pas  sans  danger. 

—  Action  des  radiations  de  Rœntgen  sur  le  bacille  diphléj'iiique, 
par  M.  F.  Ber  ton.  J’ai  exposé  des  cultures  en  bouillon  du  bacille  de 
la  diphtérie  aux  rayons  X  pendant  seize  heures,  trente-deux  heures, 
soixante-quatre  heures.  Après  chaque  durée  d’exposition  les  cul¬ 
tures  étaient  ensemencées  dans  du  bouillon  et  injectées  à  des 
cobayes  (deux  cobayes  pour  chaque  culture).  Une  culture  témoin 
a  été  également  réensemencée  et  injectée  à  deux  cobayes.  Je  n'ai 
obtenu  aucun  résultat.  Les  cultures  exposées  et  réensèmencées  ont 
poussé  aussi  rapidement  et  aussi  abondamment  que  la  culture 
témoin.  Les  animaux  sont  morts  aussi  rapidement  que  les  témoins. 

—  Rôle  du  circuit  éleclro-neuro-musculaire,  par  M.  Solvay. 
A  propos  de  récentes  recherches  de  M.  Ch.  Henry  apportant  un 
argument  nouveau  en  faveur  d’une  hypothèse  que  j’ai  formulée  en 
1893,  relativement  à  l’existence  d’un  circuit  électro-neuro-musou- 
laire  comparable  à  celui  d’une  pile  dont  l’énergie  serait  fournie  par 
les  oxydations  interstitielles  siégeant  principalement  dans  les  mus¬ 
cles,  je  soutiens  que  si  la  totalité  de  l’énergie  produite  par  les 
oxydations  interstitielles  passait  sous  forme  d’électricité  dans  les 
nerfs,  ceux-ci  seraient  le  siège  de  courants  décelables  par  l’explo¬ 
ration  téléphonique  ou  par  d’autres  moyens  sommaires  de  démons¬ 
tration,  ce  qui  n’a  pas  lieu.  Enfin,  le  passage  de  tels  courants 
amènei’ait  une  élévation  de  température  dans  les  conducteurs  ner¬ 
veux,  ce  qui  ne  se  produit  pas  non  plus. 

—  Méthode  nouvelle  de  détermination  des  distances  respectives 
des  centres  de  localisations  cérébrales,  par  M.  Ch.  Henry.  Assimir 
lant  les  centres  ci  les  conducteurs  optique  et  acoustique  à  des  cir¬ 
cuits  de  pile,  ramifiés  au  circuit  de  la  pile  psychomotrice  par  des 
fils  d’aller  et  de  retour,  dont  les  longueurs  sont  précisément  égales 
aux  distances  respectives  du  centre  auditif  et  du  centre  visuel  au 
centre  psychomoteur,  je  me  suis  posé  le  problème  suivant  ;  déduire 
le  rapport  de  ces  distances  du  rapport  des  pertes  respectives  desem 
sations  pour  un  même  effort.  . 
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En  appliquant  les  lois  deKirchhofî  sur  les  courants  dérivés,  je  suis 
arrivé  à  cette  conséquence  que  le  rapport  des  distances  respectives 
des  rcnli’ei' au  ceiitre  psyclioinoleur  est  inversement  proportionnel 
aux  pertes  de  sensations  pour  un  même  effort,  c’est-à-dire  que  le 
cenim  auditif  est  plus  rapproché  que  le  centre  visuel  du  centre  psy¬ 
chomoteur  dans  le  rapport  de  1  à  2, S. 

—  M.  Bouffe  adresse  une  note  sur  les  résultats  fournis  parl’oi’c/w- 
tine  en  injections  graduées,  dans  le  traitement  de  la  lèpre. 
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Hyih’ocystoine.  —  Ladrerie.  —  Epididyinito.  —  Gomme.  —  Syphilis  héré¬ 
ditaire.  —  Phagédénisme.  —  Calomel.  — Ery.sipéle.  —  Rhum.ati.sine  blen- 
norrhagique.  —  Lèpre  nostras.  —  Nevrodermite.  —  Chancres.  —  Hys¬ 
térie.  —  Dactylite.  —  OEil.  —  Eczéma.  —  Eruption  quinique.  —  Lupus. 

—  Onychomycose. —  Tuberculose.  —  Eruptions  paludiques.—  Cancers. 

—  Ulcères.  —  Dermatite.—  Psoriasis.—  Néphrite.  —  Lichen. —  Hydroa. 

—  Alopécie. —  Gantharidate  dépotasse. —  Sarcomes. —  Elections. — 
Huile  grise. 

Séance  du  14  novembre  1898.  —  De  Vhydrocystome.  M.  G.  Thi- 
hierge  présente  une  malade  atteinte  d'hydrocystome,  c’est  le  qua¬ 
trième  cas  qui  s'est  offert  à  son  observation.  Cette  dénomination 
employée  pour  la  deuxième  fois  par  A.  Robinson  (de  New-York) 
s’applique  à  une  affection  qui  est  caractérisée  par  de  petites  tumeurs 
légèrement  saillantes,  grisâtres,  dures,  donnant  un  liquide  trans¬ 
parent  et  incolore,  et  localisées  au  visage.  Lorsque  les  tumeurs 
ont  été  ouvertes  par  la  piqûre,  elles  se  vident  et  disparaissent  sans 
laisser  de  traces.  Ces  lésions  ont  leur  maximum  pendant  la  saison 
chaude.  L’histologie  montre  que  ces  kystes  sont  en  rapport  avec 
l’appareil  sudoral  et  sont  dus  manifestement  à  une  distension 
exagérée  des  glandes  sudoripares.  La  thérapeutique  de  cette  affec¬ 
tion  se  réduit  au  traitement  de  l’état  général  et  à  la  cautérisation 
ignée  si  les  malades  exigent  une  intervention. 

—  Un  cas  de  ladrerie.  M.  J.  Darier  présente  une  malade  de 
18  ans  affectée  de  ladrerie.  De  petites  tumeurs  disséminées  sur  les 
épaules,  le  cou  et  le  bras  ont  été  extraites  et  ont  montré  à  l’examen  his¬ 
tologique  le  cysticercus  céllulosœ,  forme  vésiculeuse  du  tœnia  solium. 

—  Epididymite  syphilitique  secondaire,  M.  Darier  présente  un  ma¬ 
lade  affecté  de  syphilis  récente.  Ce  malade  est  atteint  en  outre  d’une 
épididymite  .que,  M.  Darier  considère  comme  d’origine  syphilitique. 
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L’épididyrilite  syphilitique  secondaire  étant  rare,  le  diagnostic  doit 
être  réservé  jusqu’à  ce  que  l’épreuve  du  traitement  ait  été  laite. 

—  Gomme  du  vagin.  M.  Fournier  présente  une  malade  atteinte 
d’une  gomme  du  vagin,  siège  très  rare.  La  malade  a  guéri  en  quinze 
•jours,  avec  2  injections  de  calomel  de  0,0B  centigrammes  et  de 
l’iodure  de  potassium. 

M.  VeTchère  présente  un  moulage  représentant  une  gomme  du 
vagin  qui  guérit  par  les  frictions  mercurielles  et  l’iodure.  M.  Bar¬ 
thélemy  rapporte  3  cas  analogues  observés  par  lui.  Dans  l'un  de  ces 
cas,  une  gomme  détruisit  la  vulve,  le  clitoris,  Turèthre  et  la  paroi 
antérieure  du  vagin.  La  malade  ne  guérit  qu’au  bout  de  dix  mois  de 
traitement  assidu. 

M.  Besnier  estime  que,  dans  les  cas  de  ce  genre,  l’indication  posi¬ 
tive  est  de  recourir  au  traitement  hypodermique.  Il  rapporte  le  fait 
d’une  malade  alteinte  depuis  quinze  ans  d'une  syphilis  incessam¬ 
ment  récidivante  qui  a  guéri  et  est  restée  indemne  depuis  dix-huit 
mois  à  la  suite  d'un  traitement  par  les  injections  d’huile  grise  que 
lui  a  fait  subir  M.  Thibierge.  Chez  une  cliente  de  la  ville  qu’il  a 
traitée  avec  M.  Feulard  par  les  injections  de  calomel,  M.  Besnier  a 
observé  les  mêmes  résultats. 

M.  Wickham  cite  un  cas  où  malgré  les  injections  la  syphilis  a 
récidivé  en  cours  de  traitement. 

—  Syphilis  héréditaire  de  deuxième  génération.  M.  Gaston  pré¬ 
sente  une  petite  fille  atteinte  d’amputation  congénitale  de  l'avant- 
bras  gauche.  Cette  enfant  qui  présente  des  bosses  frontales  sail¬ 
lantes  a  une’mère  affectée  de  lésions  syphilitiques  héréditaires  très 
nettes.  Enfin  la  gi-and-mère  a  été  traitée  dans  le  service  de 
M.  Fournier  pour  des  lésions  syphilitiques.  Il  semble  donc  bien 
qu’il  s’agisse  là  d’une  syphilis  héréditaire  à  la  troisième  géné¬ 
ration. 

M.  Jacquet  dit  avoir  vu  dans  le  service  de  M.  Proust  un  cas  du 
même  genre.  De  plus  les  enfants  présentaient  une  exostose  médio- 
palatine  que  l’on  rencontre  presque  toujours  dans  la  stjphilis 
héréditaire. 

MM.  Verchère  et  Thibierge  contestent  l’interprétation  donnée  par 
M.  Gastou  à  différents  points  de  son  observation. 

—  M.  Du  Castel  présente  une  malade  atteinte  d’une  maladie  de 
Paget. 

—  MM.  Hallopeau  et  Jeanselme  présentent  une  malade  atteinte 
d’icthyose  avec  hypertrophie  simulant  une  sclérodermie. 
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—  Traitement  du  phagédénisme  du  cliancre  simple  par  la  solution 
forte  de  tartrate  ferrico- potassique.  MM.  Hallopeau  et  Macrez  pré¬ 
sentent  un  malade  qui  a  été  atteint  d'un  chancre  phagédénique  et 
qu’ils  ont  guéri  pai’  des  applications  de  tartrate  ferrico -potassique  eu 
hains  continus. 

—  Pratique  courante  des  injections  de  calomel,  par  M.  Feulard. 
L’auleiu’  a  fait  dans  sa  clientèle  60  injections  de  calomel.  Elles  ont 
toujours  été  très  bien  supportées.  H  slest  servi  à  cet  effet  d'une 
seringue  de  Straqss  et  d’une  aiguille  très  longue.  Le  liquide  injecté 
était  fraîchement  préparé  et  la  dose  hebdomadaire  ne  dépassait  pas 
0,05  centigrammes  de  calomel  en  une  injection.  La  douleur 
presque  constante  a  toujours  été  supportable;  les  effets  thérapeu¬ 
tiques  ont  été  des  plus  satisfaisants. 

Une  discussion  s’élève  au  sujet  de  celte  communication. 

M.  Barthélemy  donne  la  préférence  au  calomel  sur  l’huile  grise, 
mais  la  préparation  doit  être  au  préalable  parfaitement  stérilisée. 
M.  Thibierge  est  partisan  de  l’huile  grise.  M.  Jullien,  qui  emploie  le 
calomel  d’une  façon  courante,  le  refuse  aux  malades  dont  les  gen¬ 
cives  sont  en  mauvais  état  et  aux  albuminuriques. 

—  M.  Jullien  lit  une  note  sur  un  procédé  propre  à  l’hématologie 
et  à  l’hématothérapie. 

—  M.  Leredde  lit  une  note  dans  laquelle  ü’rapporte  les  résultats  de 
l’examen  histologique  d’un  cas  de  lichen  scrofulosorum  présenté 
par  M.  Feulard. 

—  MM.  Perrin  (de  Marseille)  et  Leredde  communiquent  une 
observation  d’un  cas  de  sarcome  cutané  généralisé  idiopathique  à 
cellules  géantes. 

Séance  du  12  décembre  1895.  —  Action  curative  de  l’érysipèle  sur 
les  lupus.  M.  Hallopeau,  à  propos  d’une  communication  faite-  dans 
une  séance  précédente,  présente  une  malade  qui  a  été  guérie  il  y  a 
quatre  ans  d’un  lupus  vulgaire  résistant  par  un  érysipèle  intercur¬ 
rent.  Il  se  demande- si  on  ne  serait  pas  en  droit  aujourd’hui  d’em¬ 
ployer  l’inoculation  de  Vérysipèle  comme  moyen  curateur. 

M.  Besnier  n’est  pas  de  cet  avis  car,  d’après  lui,  le  sérum  anti¬ 
streptococcique  n’est  pas  d'une  action  suffisamment  sûre  pour  qu’on 
soit  en  droit  d’exposer  le  malade  aux  dangers  de  l’infection. 

M.  Mauriac  a  vu  des  érysipèles  faire  disparaître  certaines  lésions 
syphilitiques.  M.  Wickliam  croit  la  méthode  dangereuse.  M.  Bar¬ 
thélemy  a  vu  une  malade  Lupique  succomber  à  un  éi^ysipèle.  M.  le 
professeur  Fournier  rappelle  le  cas  célèbre  du  malade  deRicord  qui 
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fut  atteint  d’un  chancre  serpigineux  lequel  dura  dix-sept  ans.  Un 
érysipèle  fit  rétrocéder  la  lésion,  mais  celle-ci  reprit  sa  marche 
envahissante  après  la  guérison  de  ïérysipèle. 

—  Des  injections  de  calomel.  MM.  Verchère  et  Chastanet  ont  fait 
67  injections  de  catomef  à  Saint-Lazare,  d’après  la  technique  indi¬ 
quée  parM.  Feulard.  17  fois  la  douleur  apparut  le  deuxième  jour, 
et  dans  tous  les  cas  elle  fut  assez  intense  ;  32  fois  il  y  eut  des  nodi 
plus  ou  moins  volumineux.  6  stomatites  ont  été  observées,  l.es 
auteurs  pensent  donc  que  cette  méthode  ne  doit  pas  être  conseillée 
comme  traitement  constant  de  la  syphilis. 

—  Attaques  de  rhumatisme  blennorrhagique.  M.  E.  Emery  pré¬ 
sente  un  malade  qui  depuis  1876  est  atteint  rhumalisme  blennor¬ 
rhagique  à  chaque  nouvelle  blennorrhagie  qu’il  contracte.  • 

M.  Mauriac  cite  un  cas  analogue  observé  par  lui,  M.  Hermet  a 
observé  chez  le  malade  présenté  une  arthrite  blennorrhagique  des 
osselets. 

M.  Jacquet  et  M.  GasLou  croient  que  ces  poussées  de  rhumatmne 
blennorrhagique  siégeant  surtout  dans  les  petites  articulations  sont 
sous  1  influence  d’une  infection  médullaire.  M.  Fournier  est  du 
même  avis. 

—  M.  Wickbam  présente  un  malade  atteint  d’une  éruption  fort 
difficile  à  diagnostiquer  et  pour  laquelle  il  discute  le  diagnostic  de 
néurodermite  ou  d’eczéma  séborrhéique. 

—  M.  Hallopeau,  à  propos  d’un  malade  qu’il  pi’ésente,  lit  une 
note  sur  une  nouvelle  forme  suppurative  et  pemphigoïde  de  tuber¬ 
culose  cutanée  en  placards  à  progression  excentrique. 

—  M.  Fournier  présente  un  malade  atteint  de  chancres  syphili- 
litiques  multiples  de  la  région  pubienne. 

—  M.  Fournier  présente  un  malade  atteint  d'hystérie  parasyphi- 
litique. 

—  M.  Fournier  .présente  un  malade  atteint  d’une  dachjlile  blen¬ 
norrhagique  à  forme  spéciale  qu’il  a  décrite  sous  le  nom  de  doigt 
en  radis. 

.  —  Lèpre  noslras.  M.  Du  Castel  présente  une  malade  qui  sans 
avoir  jamais  quitté  la  France  est  atteinte  de  lèpre.  Le  diagnostic  a 
été  confirmé  par  M.  Darier  qui  a  retrouvé  le  bacille  caractéristique. 

—  MM.  Hallopeau  et  Maorez  présentent  un  nouveau  cas  d’acné 
kiratique  de  Tenneson  (acné  cornée  en  aires). 

—  Des  affections  oculaires  Syphilitiques  à  la  troisième  généra¬ 
tion.  M.  le  D'’  Galezowsky  fait  une  communication  sur  certaines 


^VlUÉTÉS. 


253 


lésions  do  Vœü,  irilis,  choroïdiles,  kéraLiLes,  qu’il  a  retrouvées  chez 
des  enfants  nés  de  parents  eux-nicmes  liérédo-sypliilitiqnes.  Plu¬ 
sieurs  fois  il  a  pu  retrouver  la  syphilis  chez  les  grands-parents.  Ces 
lésions  ont  guéri  souvent  par  un  traitement  mercuriel  longtemps 
prolongé.  L’hérédité  syphilitique  à  la  troisième  génération  semble 
donc  un  fait  absolument  démontré. 

—  A  propos  d’un  cas  d’eczema  séborrhéique  psoriasiforme  (en 
large  placard  unique  hémioerclé),  M.  Barthélemy  présente  la  pho¬ 
tographie  d’un  malade  qui  a  été  atteint  d'un  eczéma  séborrhéique 
présentant  certains  caractères  .spéciaux.  La  guérison  a  eu  lieu  en 
douze  jours  grâce  à  un  traitement  minutieux. 

—  M.  Haralamb,  médecin  de  Buebarest,  adresse  une  note  sur  un 
cas  d'é?'ujilion  érythémato-bulleuse  quinique. 

—  M.  Brousse  (de  Montpellier)  envoie  à  la  Société  une  note  sur 
le  traitement  du  lupus  par  la  chloroline  (chlorophénols). 

[A  suivre.) 
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Mous  avons  le  regret  d'annoncer  la  mort  de  M.  le  TP’  Pajot,  pro¬ 
fesseur  honoraire  à  la  Faculté  de  médecine,  et  de  M.  le  docteur 
A.  Desprès,  agrégé  de  la  Faculté,  chirurgien  de  la  Charité. 

—  Les  concours  pour  trois  places  de  médecin  des  hôpitaux  et  deux 
places  de  chirurgien  des  hôpitaux  se  sont  terminés  par  les  nomina¬ 
tions  suivantes  ; 

MM.  Lesage,  de  Gennes  et  Courlois-Sufflt,  pour  la  médecine. 

MM.  Rieffel  et  Villemin,  pour  la  chirurgie. 

Sont  nommés  : 

Chefs  de  clinique  médicale.  — , Hôtel-Dieu  :  M.  Charrier;  chef 
adjoint,  M.  Rénon.  — ■  Saint-Antoine  ;  M.  lissier;  chef  adjoint, 
M.  Thiercelin. 

Chef  de  clinique  chirurgicale.  —  Necker  :  JL  .Mauclaire. 

Chef  de  clinique  des  maladies  des  enfants.  —  M.  Renault;  chef 
adjoint,  M.  Zuher. 

Chef  de  clinique  des  maladies  cutanées  et  sgphilitiques.  — 
M.  Gaston;  chef  adjoint,  M.  Emery. 

Voici  les  noms  des  candidats  déclarés  admissibles  aux  emplois  de 
médecin-adjoint  des  asiles  publics  d’aliénés,  à  la  suite  du  concours 
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qui  vient  d’avoir  lieu  à  cet  effet  dans  les  sept  circonscriptions  de  la 
France. 

Paris.  —  MM.  Leroy,  Baruk,  Coulon,  Thibaud  et  Darin. 

Bordeaux.  —  MM.  Honeix  de  la  Brousse  et  Mahon  [ex  œquo),  et 
M.  Terrade. 

Lille.  —  MM.  Deswarte,  Musin,  Briche  et  Singer. 

Lyon.  —  MM.  Toy,  Roux  et  Bodero. 

Mont'peiiier.  —  MM.  Cavalié  et  Cossa. 

Nancy.  —  MM.  Levet,  Santenoise  et  Lalanne. 

Toulouse.  —  M.M.  Papillon,  Maignel  et  Boudron. 

—  La  dixième  session  du  Congrès  français  de  chirurgie  s’ouvrira, 
à  Paris,  à  la  Faculté  de  médecine,  le  19  octobre  1896. 

Deux  questions  ont  été  mises  à  l’ordre  du  jour  : 

1°  Thérapeutique  chirurgicale  des  pieds  bots; 

2“  Traitement  des  prolapsus  génitaux. 

—  Il  est  question  d’organiser  périodiquement  un  Congrès  inter¬ 
national  de  chirurgie  qui  siégerait  alternativement  dans  les  quatre 
pays  suivants  ;  Grande-Bi’etagne,  France,  Allemagne,  Suisse.  Les 
langues  officielles  du  Congrès  seraient  le  français,  l’allemand  et 
l’anglais.  La  première  réunion  internationale  de  chirurgie  aurait 
lieu  à  Londres  en  1900. 

—  Congrès  français  de  médecine.  (3®  Session  —  Nancy  1896.) 

—  PnoGHAMME  oÉNÉHAL  ;  JpAuli  6  août.  10  heures  du  malin  :  séance 
d’ouverture  à  la  salle  Victor-Poirel,  2  heures  :  séance  générale  à 
l’Institut  anatomique  de  ta  Faculté  de  médecine.  De  l’application  des 
sérums  sanguins  au  traitemcntdes  malades.  Rapporteurs  :  M.VL  Roger 
et  Haushalter;  Discussion.  Communications  diverses  sur  le  même 
sujet.  9  heures  :  Réception  à  l’Ilôtel  de  Ville  par  la  municipalité. 

Vendredi  7  août.  8  heures  du  matin  :  Visite  des  hôpitaux. 
10  heures  ;  Communications  diverses.  2  heures  :  Séance  générale  à 
l’Institut  anatomique.  Coagulations  sanguines  intra-vasculaires. 
Rapporteurs.  MM.  Mayet  et  Vaquez.  —  Discussion.  Communications 
diverses  sur  le  même  sujet. 

Samedi  8  août.  9  heures  du  matin  :  Communications  diverses. 
2  heures  ;  Séance  générale.  Pronostic  des  albuminuries.  Rappor¬ 
teurs  ;  MM.  Arnozan  et  Talamon.  Discussion.  Communications 
diverses  sur  le  même  sujet. 

Dimanche  9  août.  Excursion  à  Contrexéville  et  Vittel.  —  Train 
spécial,  déjeuner  et  dîner  offerts  gracieusement  aux  membres  du 
Congrès  par  les  compagnies  des  eaux. 
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Lundi  10  août.  9  heures  :  Communications  diverses.  2  heures  : 
Communications  diverses. 

Mardi  li  août.  9  heures  ;  Séance  générale  :  choix  de  la  ville  où 
se  réunira  le  4“  congrès.  Election  du  hureau  pour  la  prochaine 
session.  Questions  diverses.  Excursion  à  Plombières.  — Train  spécial 
et  banquet  gracieusement  offerts  aux  membres  du  Congrès  par  la 
Compagnie  des  thermes. 

Le  Secrétaire  général  ;  Paul  Simon.  ' 
Professeur  à  la  Faculté  de  Médecine. 

N.  B.  —  Le  •programme  détaillé  des  communications  et  discus¬ 
sions  sera  remis  aux  Congressistes  à  leur  arrivée  à  Nancy. 

—  Septième  Congrès  des  Aliénistes  et  Neurologistes  de 
France  et  des  pays  de  langue  française  (Nancy  1896).  —  Pao- 
CHAMME.  —  Le  septième  Congrès  des  Aliénistes  et  Neurologistes  se 
tiendra  à  Nancy,  du  1“'  au  6  août  1896,  dans  un  amphithéâtre  de 
ITnstitnt  anatomique,  rue  Lionnois,  23,  où  le  secrétariat  se  trouvera 
également  transporté  pendant  la  durée  du  Congrès. 

Le  programme  est  ainsi  composé  ; 

Samedi  août.  —  Matin,  10  heures  :  séance  solennelle  d’ouver¬ 
ture,  dans  une  galerie  de  la  salle  Poirel,  rue  Victor-Poirel;  soir, 
2  heures  :  première  question  du  programme.  Pathogénie  et  physio¬ 
logie  pathologique  de  l’hallucination  de  l’ouïe.  Rapporteur,  M.  le 
D''  Séglas.  Discussion. 

Dimanche  2  août.  —  Excursion  à  Maréville,  visite  de  l’Asile;  Ban¬ 
quet  offert  aux  Congressistes  par  l’administration  de  l’Asile. 

Lundi  3  août.  —  Matin,  9  heures  :  discussion  du  premier  rapport 
{suite)  ;  soir,  2  heures  ;  deuxième  question  du  programme.  De  la 
séméiologie  des  tremblements.  Rapporteur,  M.  le  D’’  Lamacq.  Dis¬ 
cussion. 

Mardi  4  août.  —  Matin,  9  heures  :  troisième  question  du  pro¬ 
gramme.  De  l’internement  des  aliénés  dans  les  établissements  spé¬ 
ciaux.  Thérapeutique  et  législation.  Rapporteur,  M.  le  D^'  Paul 
Garnier.  Discussion.  Soir,  2  heures  :  suite  de  la  discussion  des  rap¬ 
ports.  Communications  diverses;  soir,  7  heures  :  banquet  par  sous¬ 
cription  du  Congrès. 

Mercredi  5  aoûl.  —  Matin,  9  heures  ;  communications  diverses  ; 
soir  ;  excursion  aux  environs  de  Nancy. 

Jeudis  août.  — Matin,  9  heures  ;  communications  diverses;  soir, 
2  heures  :  communications  diverses;  soir,  9  heures  :  réception  à 
l’Hôtel  de  Ville  par  la  municipalité.  Clôture  du  Congrès. 
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Bonnier  (Pierre).  —  I.  L’oreille  ;  Physiologie  de  l'Oreille,  —  II. 
Physiogénie  el  mécanisme.  Avec  une  préface  d’ALiuiED  Giard,  Pro¬ 
fesseur  à  la  Sorbonne.  —  III.  Les  fonctions.  Petit  in-8°.  {Encijclopédic 
scientifique  des  Aide-Mémoire.) 

Chaque  volume  se  vend  séparément  ;  Broché,  2  fr.  bO.  —  Car¬ 
tonné,  3  francs. 

L’auteur  résume  dans  ces  deux  volumes  une  série  de  recherches 
sur  la  physiologie  comparée  de  l’appareil  auriculaire.  Il  y  examine 
un  certain  nombre  de  fonctions  encore  à  peine  soupçonnées,  et 
établit  une  théorie  nouvelle  de  l’audition,  différente  des  théories 
classiques,  et  appuyée  sur  les  données  les  plus  récentes  de  l’ana¬ 
tomie,  sur  la  physiologie  comparée,  l’étude  mécanique  des  milieux 
auriculaires,  la  clinique  et  l’expérimentation. 
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ÏIIE  DISEASES  or  CIULDREn’S  ÏEETll,  | 
THEIR  niEVENTION  OR  TREAT.-RENT,  BY 

R.  Dexison  Perley.  1  vol.  in-S». 
Sieçgand  C”. Londres.  —  L’auteur 
apres  avoir  étudié  la  structure  et 
l’évolution  des  dents,  s’occupe  de 
la  carie  et  dos  inflammations  de 
voisinage  ;  il  consacre  un  long 
chapitre  aux  irrégularités  de  la 
dentition  et  il  termine  par  des 
conseils  sur  l’hygiène  de  la  bou¬ 
che  et  le  traitement  des  dents 
malades. 

Contribution  a  lAtuoe  du  diagnostic 

DE  LA  GROSSESSE  AU  DÉBUT  (signe 

d’Hégar).  Thèse  de  doctorat  en 
médecine,  du  Dr  Gatunéanu,  1895. 
—  Petit  travail  consacré  à  l’étiide 
de  quelques  signes  de  la  gros¬ 
sesse  au  début.  Après  avoir  passé 
en  revue  les  symptômes  classi¬ 
ques,  l’auteur  insiste  d’une  façon 
spéciale  sur  deux  signes  encore 
peu  vulgarisés. 

Lepreinier,  c’est  l'épaississement  des 
trompes  et  douleur  assez  vive  à 
ce  niveau.  En  plaçant  l’index  dans 


un  des  ouls-de-sacs  et  en  dépriman  t 
très  légèrement  la  paroi  abdomi¬ 
nale  avec  l’autre  main,  on  arrive  ii 
sentir  un  petit  cordon  épais  légè¬ 
rement  sensible  à  la  pressiim. 
L’auteur  dit  avoir  pu  le  consta¬ 
ter  maintes  fois  lorsque  la  gros 
sesse  n’était  que  de  six  semaines 
et  il  engage  à  rechercher  ce  signe 
dans  les.  cas  douteux. 

Le  deuxième  signe  important  est 
con.stitué  par  un  ramollissement 
et  une  rénitence  très  caractéristi¬ 
que  du  segment  inférieur. 

Lorsqu’on  palpe  et  touche  avec 
douceur  on  sent  au-dessus  du  col, 
qui  est  plus  dur  et  étroit,  une  ré¬ 
gion  plus  large,  plus  molle  et  com¬ 
pressible,  et  cette  mollesse  et  cette 
compressibilité  sont  plus  pronon¬ 
cées  vers  le  milieu  de  cette  région 
C[ue  sur  les  côtés.  L’auteur  cher¬ 
che  à  s’expliquer  cette  différence 
de  consistance  en  invoquant  la 
texture  plus  fournie  sur  les  côtés 
là  où  se  trouvent  logés  les  gros 
vaisseaux  utérins. 


Le  rédacteur  en  chef,  gérant, 

S.  DUPLAY. 


Paris.  -  Typ.  A.  DAVY,  52, 
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DU  TRAITEMENT  DES  TUBERCULOSES  OSSEUSES  ET  DE  l’oSTÉO- 

MYÉLITE  CHRONIQUE  PAR  LE  BROME  «T  SES  DÉRIVÉS  OBTE¬ 
NUS  PAR  VOIE  d’ÉLECTROLYSE. 

Par  le  D^  BOISSEAU  DU  ROCHER. 

Depuis  longtemps,  déjà,  des  tentatives  avaient  été  faites  pour 
utiliser,  dans  un  but  thérapeutique,  les  médicaments  obtenus 
par  l’électrolyse,  soit  de  solutions,  soit  de  tiges  métalliques. 
C’est  ainsi  que  je  me  bornerai  à  rappeler  qu’on  a  préconisé 
l’électrolyse  d’une  solution  d’iodure  de  potassium  pour  la  cure 
radicale  de  l’hydrocèle.  Cette  méthode  donne,  en  effet,  d’excel¬ 
lents  résultats,  et  j’ai  moi-même  décrit  les  réactions  chimiques 
obtenues  dans  ce  cas. 

Malheureusement,  l’iode  et  ses  dérivés  sont  insuffisants 
contre  les  tuberculoses  osseuses  ;  ils  restent  même  absolument 
impuissants  contre  les  tuberculoses  suppurées.  J’ai  donc  dû. 
m’adresser  à  un  autre  médicament  qui  m’a  donné  des  résultats 
remarquables,  et  contre  les  tuberculoses,  et  contre  l’ostéomyé¬ 
lite  chronique  prolongée. 

Le  médicament  dont  je  me  sers  depuis  plusieurs  années  est 
une  solution  de  bromure  de  sodium,  dont  la  décomposition  se 
fait  dans  les  tissus,  au  moyen  d’une  électrode  en  platine. 

La  méthode  thérapeutique,  que  je  préconise  aujourd’hui,  se 
définit  de  la  manière  suivante. 
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Si,  dans  un  tube  en  U,  l’on  met  une  solution  de  bromure  de 
sodium  et  si,  dans  l’une  des  branches,  l’on  fait  plonger  une 
électrode  conductrice  quelconque  reliée  au  pôle  négatif,  dans 
l’autre  branche  une  électrode  en  platine  reliée  au  pôle  positif 
d’une  batterie  à  courant  continu,  la  solution  est  décomposée  en 
ses  différents  éléments  :  oxygène,  hydrogène,  brome,  soude. 
Par  suite  d’actions  chimiques  connues,  ces  corps  donnent  nais¬ 
sance  à  des  composés  oxygénés  du  brome,  acides  bromique,  per- 
bromique,  etc.,  à  de  l’acide  bromhydrique,  à  du  brome,  et  à  des 
composés  sodiques  en  petite  quantité. 

Mais  l’on  sait  que  les  composés  oxygénés  du  brome  sont  très 
instables,  surtout  en  présence  de  l'hydrogène.  L’oxygène,  sous 
forme  d’ozone,  est  donc  mis  en  liberté,  à  mesure  que  se  fait  la 
décomposition  électrolytique,  et  nous  avons  finalement  :  oxy¬ 
gène,  ou  ozone,  composés  sodiques  en  quantité  minime,  acides 
bromhydrique  et  brome,  en  partie  â  l’état  gazeux.  La  présence 
de  brome  à  l’état  gazeux  se  constate  facilement,  car  on  voit  se 
dégager  des  vapeurs  de  brome  avec  leur  couleur  et  leur  odeur 
caractéristiques.  Nous  avons  donc  là  des  médièaments  de  pre¬ 
mier  ordre  comme  désinfectants  ;  1“  une  série  de  composés  oxy¬ 
génés  qui  cèdent  leur  oxygène  au  fur  et  à  mesure  de  leur  pro¬ 
duction  ;  2“  un  acide,  l’acide  bromhydrique,  acide  très  énergi¬ 
que,  ne  donnant  cependant  lieu,  comme  nous  le  verrons  tout  à 
l’heure,  à  aucune  réaction,  ni  réaction  locale,  ni  réaction  géné¬ 
rale  ;  3“  le  brome,  également  désinfectant  de  premier  ordre,  et 
desséchant  d’autant  plus  facilement  et  rapidement  diffusible, 
qu’il  est  à  l’état  gazeux. 

Ce  que  je  viens  d'exposer  me  conduit  naturellement  à  dire 
quelques  mots  du  mode  d’action  de  l’électrolyse  médicamen¬ 
teuse.  L’action  électrolytique  du  courant  lui-même  sur  les  tissus 
doit  être  éliminée  à  priori.  Le  courant  continu,  employé  seul, 
avec  une  électrode  impolarisable,  avec  la  faible  intensité  dont  je 
parlerai  tout  à  l’heure,  et  pendant  un  temps  très  court,  trois  mi¬ 
nutes,  quelquefois  moins,  ne  peut  en  effet  donner  et  ne  donne 
effectivement  aucun  résultat  contre  les  tuberculoses  locales 
suppurées  ou  non  supputées.  Reste  donc  l’hypothèse  qu’on  a 
désignée  avec  la  périphrase  vague  d’action  du  médicament  à 
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J’état  naissant.  Il  est  plus  juste  de  dire  que  le  médicament 
•obtenu  par  voie  d’électrolyse  est  à  l’état  atomique.  Il  est,  sous 
•cette  forme,  facilement  et  rapidement  diffusible,  et  a  une  action 
d’autant  plus  sûre,  d’autant  plus  certaine  que  le  courant  continu 
intervient,  pour  une  certaine  part,  dans  les  phénomènes  de 
diffusion. 

En  résumé  donc,  pour  ce  qui  concerne  en  propre  le  mode 
d’action  du  brome  et  de  ses  dérivés,  obtenus  par  voie  d’électro¬ 
lyse,  il  convient  de  retenir  que  le  brome  se  trouve  en  partie  à 
l’état  gazeux;  que,  en  outre,  la  décomposition  électroly tique  de 
la  solution  donne  naissance  à  de  l’acide  bromhydrique  et  à  des 
composés  oxygénés  instables,  désinfectants  de  premier  ordre, 
et  que,  sous  cette  forme  nouvelle,  inusitée  en  thérapeutique 
jusqu’à  présent,  inutilisable  d’aiUeurs  par  tout  autre  procédé  que 
par  l'éleetrolyse,  ce  médicament  a  une  action  plus  certaine, 

La  pratique  a,  du  reste,  comme  nous  le  dirons  plus  loin,  plei¬ 
nement  confirmé  la  théorie  que  je  viens  d’exposer. 

Technique  de  L'éleetrolyse  du  bromure  de  sodium.  La.  tech¬ 
nique  consiste  à  injecter  soit  dans  l’épaisseur  des  tissus  malades, 
s’il  s’agit  de  tuberculoses  non  suppurées,  soit  dans  les  cavités 
qui  suppurent  préalablement  ouvertes,  soit  enfin  dans  les  cavi¬ 
tés  osseuses,,  après  les  avoir  débarrassées  des  séquestres  qu’elles 
peuvent  renfermer,  une  solutiou  de  bromure  de  sodium,  au 
moyen  d’un  trocart  en  platine  sur  lequel  se  fixe  une  seringue  à 
instillation.  Ce  trocart,  jouant  le  rôle  d’électrode,  est  relié  au 
pôle  positif  d’une  batterie  à  courant  continu,  tandis  que  le  pôle 
négatif  est  placé  dans  le  voisinage,  sous  la  forme  d’une  large 
plaque  mouillée.  La  solution  est  alors  décomposée  par  le  cou¬ 
rant,  et  les  différents  corps  doqt  nous  avons  parlée  prennent 
naissance.. 

Quand  il  s’agit  de  tuberculoses  non  suppurées,  une  solution 
titrée  au  vingtième  de  bromure  de  sodium  cristallisé  est  suffi¬ 
sante,  à  la  dose  moyenne  de  dix  gouttes  ;  mais  si  l’on  a  affaire 
à  une  cavité  suppurante,  une  solution  plus  conceiîtréei  devient 
nécessaire;  la  solution  titrée  au  dixième,  donne  les  meilleurs 
résultats.  Si,  par  conséquent,  on  emploie  du  bromure  desséché, 
il  est  évident  que  le  titre  de  la  solution  doit  être  modifié. 
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Quel  que  soit  le  titre  de  la  solution,  le  point  capital  est  que  la 
décomposition  électrolytique  se  fasse  au  fur  et  à  mesure  que  la 
solution  est  injectée.  On  sait,  en  effet,  combien  est  rapide  l’ab¬ 
sorption  par  les  tissus.  On  doit  donc,  en  premier  lieu,  employer 
une  solution  dont  la  décomposition  se  fasse  facilement,  soit  ins¬ 
table,  avec  un  courant  d’intensité  moyenne,  relativement  faible. 
C’est  pour  ce  motif  que  j’ai  choisi  la  solution  de  bromure  de 
sodium,  de  préférence  aux  autres  bromures,  dont  la  décompo¬ 
sition  demanderait  un  courant  de  grande  intensité,  et  ne  se  fe¬ 
rait  pas  assez  rapidement.  En  second  lieu,  il  importe  de  se  ser¬ 
vir  d'un  trocart,  ou  d’une  électrode  de  surface  aussi  grande  que 
possible. 

Enfin,  un  dernier  point  sur  lequel  il  convient  d’insister  est  re¬ 
latif  au  nombre  des  interventions. 

Pour  les  tuberculoses  autres  que  les  tuberculoses  ganglion¬ 
naires,  une  ou  deux  séances  sont  suffisantes,  la  seconde  séance 
ne  devant  être  faite  que  trois  semaines,  à  peu  près,  après  la  pre¬ 
mière  ;  l’amélioration,  en  effet,  ne  devient  manifeste,  le  plus 
ordinairement,  qu’à  partir  du  quinzième  jour. 

Au  contraire,  quand  il  s’agit  d’une  suppuration,  les  séances 
sont  renouvelées  deux  fois  par  semaine. 

Intensité  du  courant.  —  L’intensité  nécessaire  pour  faire  l’é- 
lectrolyse  rapide  d’une  solution  de  bromure  de  sodium,  est  de 
25  à  30  milliampères.  On  comprendra  d’ailleurs,  d’après  ce  que 
nous  avons  dit  tout  à  l’heure,  que  cette  intensité  varie  avec  la 
quantité  de  liquide  injecté. 

Afin  de  montrer  l’efficacité  du  traitement  par  l’électrolyse  du 
brome,  je  pourrais  publier  un  certain  nombre  d’observations 
personnelles.  Mais  je  veux  me  borner  à  rapporter  quelques  faits 
de  tuberculose  osseuse  et  d’ostéomyélite  prolongée  qui  ont  été 
observés  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Duplay. 

Obs.  1.  —  Ostéo-arlhrite  tuberculeuse  tibio-tarsienne  et  ta7'sienne. 

Le  nommé  G...  (Alphonse),  32  ans,  entre  à  la  Charité,  dans  le  ser¬ 
vice  de  M.  le  professeur  Duplay,  en  octobre  1893. 

Antécédents  héréditaires:  Il  a  eu  trois  soeurs  d’un  premier,  lit,  une. 
quatrième  d’un  second  mariage  de  son  père.  L’une  de  ses  sœurs  est 
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morte  après  quatre  couches,  probablement  de  la  poitrine.  Le  père 
de  notre  malade  est  mort  à  66  ans  ;  sa  mère  est  maintenant  âgée  de 
76  ans. 

Antécédents  personnels  :  Notre  malade,  qui  a  fait  son  service  mili¬ 
taire,  raconte  qu’il  n’a  jamais  eu  de  maladie  grave;  cependant,  étant 
au  régiment,  il  avoue  une  bronchite  et  ajoute  que,  depuis  l’âge  de 
15  ans,  il  a  eu  des  angines  très  fréquentes.  En  1880,  il  est  entré  à 
l’bôpital  Saint-Louis  pour  une  maladie  d’intestin. 

Vers  la  fin  de  1892,  il  s'est  tordu  le  pied  qui  enfla  de  façon 
inquiétante  et  l’obligea  à  entrer  à  l'hèpital  Cochin  le  2  décembre. 
Il  en  sortit  au  bout  de  14  jours,  préférant  se  faire  soigner  chez  lui. 
Le  médecin  qu’il  appela  lui  fit  des  pointes  de  feu  profondes  et  très 
nombreuses,  lui  prescrivit  des  pommades  résolutives  et  lui  mit  le 
pied  dans  un  appareil  inamovible. 

N’ayant  éprouvé  aucune  amélioration,  il  entra  à  la  Charité,  dans 
le  service  de  M.  le  professeur  Duplay,  salle  Velpeau,  n“  21, 

A  cette  époque,  le  pied  est  très  gros  avec  des  masses  de  fongosités 
sensibles  surtout  au  côté  interne,  et  au  côté  externe. 

20  avril  1893.  Deux  piqûres  sontfaites,  l’une  au  côté  interne,  l’au¬ 
tre  au  côté  externe,  avec  injection  de  dix  gouttes  de  solution  bro- 
murée  au  vingtième  de  chaque  côté,  et  électrolyse  de  trois  minutes. 

Le  pied  est  ensuite  abandonné  à  lui-même  avec  la  seule  pres¬ 
cription  de  repos  au  lit.  Quinze  jours  après  cette  première  séance, 
le  pied  commence  à  diminuer. 

18  mai.  Une  seconde  piqûre  est  faite  au  côté  externe,  â  la 
même  dose  et  à  la  même  intensité  que  la  première  fois. 

24  mai.  Une  piqûre  est  faite  au  côté  interne. 

Dès  lors,  le  pied  diminue  de  volume  progressivement,  jusqu’au 
13  juin.  A  cette  époque,  la  guérison  paraît  complète. 

Le  malade  revu  à  diverses  reprises,  et  en  dernier  lieu  le 
17  juin  1896,  c’est-à-dire  trois  ans  'après,  est  toujours  en  parfaite 
santé  ;  il  est  employé  au  Bon  Marché,  où  il  fait  un  service  très  fati¬ 
gant,  obligé  de  rester  debout  et  de  marcher  toute  la  journée. 

Obs.  II.  —  Ostéomyélite  •prolongée.  Cavité  suppurante  très  étendue 

du  fémur. 

Le  nommé  H...,  âgé  de  34  ans,  photographe,  entre  le  23  novem 
bre  1894,  salle  Saint-Landry,  n“  36,  Hôtel-Dieu,  dans  le  service  de 
M.  le  professeur  Duplay. 

Antécédents  héréditaires  :  Rien .  à  noter  du  côté  des  parents  qu 
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ont  eu  .  cinq  enfants  l’iiin  de  ceux-ci  est  mort  d’une  méningite  à 
l’âge  de  six  mois. 

Antécédents  personnels  :  Notre  malade  eut  une  enfance  difficile^, 
il  fut  cliangé  quatre  fais  do  nourrice,  et  à  l’âge  de  quatre,  ans  eut 
des  convulsions;  ses  jambes  ne  pouvaient  pas  le  porter.  Il  fut  alors; 
amené  à  Paris  et  conduit  au  Val-der^Grâce  par  un  de  ses  parents, 
affleiar.  Le  médecin  militaire  qui  l’examina  co.aclut  à  du  raclüti&me! 
et  ne  prescrivit  aucun  traitement.  A  l’âge  de  7  aais,  il  eomnaenea  à 
naarcber,  mais  continua  à  perdre  ses  matières  sous  lui.  Enfin  il  ne 
commença  à  parler  qu’à  l’âge  de  7  ans..  Depuis  l’âge  de  9.  ans,  il  se 
porta  bien  jusqu’en  1876, 

A  cette  époque,  au  mois  de  novembre,  un  abcès  parut  à  la,  partie- 
interne  de  la.  cuisse  droite.  Iln’entra  cependant  à  l’hôpital  de  la  Cha¬ 
rité  que  le  18  mars  1877,  dans  le  service  du  docteur  Empis-.  Il  passa 
alors  en  chirurgie  dasas  le  service  du  professeur  Gosselin,  par  lequel 
il  fut  opéré.  Le  diagnostic  était  ostéite  épipk\fsaire.  Deux  grandes 
iaeisions  furent  faites  au  eautèi’e  Paquelin  ;  pansements  pbéniqués. 
Il  sortit  de  l’hêpital  au  mois  de  novembre  1877,  et  y  retourna  une 
fois  par  semaine  pour  les  paasemienls. 

Au  conunencement  du  mois  de  mai  1878,  des  séquestres  s’élimi¬ 
nèrent,,  et  une  hémorrhagie  se  déclara.  Il  rentra  à  l’hôpital  et  fut 
opéré  pour  la  deuxième  fois  le  10  mai  1878.  Sorti  trois  mois  après, 
non  guéri. 

Rentré  le  15  décembre;  troisième  opération  sorti  fin  févrierl879,, 
il;  retourna  à  riiépital.  jusqu’en  1888,  pour  les  pansements,  et  pour 
se  laire  examiner  de  temps  à  autre.  11  eontinualuii-mêcne  les  pan¬ 
sements  phéniqués  jusqu’en  1893. 

he  ,1“^=' février  1892,  il  .entra  de  nouveau  à  la. Charité,  o,ù  il  fut 
opéré  (17  février)  par  M.  le  professeur  Dnplay:  quatrième  inter-- 
vehtiO'Ui-Denx  heures  après  l’opération,  une  hémorrhagie- se  produi¬ 
sit  assez  considérable  pour  traverser  le  lit.  Le  21  février,  en  renou¬ 
velant,  lei  pansement,  nue  nouvelle  hémorrhagie  se,  produisit,  ;;  le 
23  février,,  noiuvelle  hémorrhagie  qui  nécessite  l’emploi  de  ta  banda 
d’Esmarch. 

Le  20  août  1892,  tme  tentative  de  greffe  osseuse  est  faite.  La  sup¬ 
puration  se  l’eproduit  accompagnée  d’une  hémorrhagie.  Deux 
nouveaux  abeès:  nécessâtèrent  tme  (âaquiême  interventioni.  Le 
malade  sertit  le  20  décembre  de  la  mêmé  année,,  e;t  rentra,  à,  ï’bô*- 
pital  le  4  février  1893. 

ih  fut  opéré  le  19'  février- par  M.  le  professenr  Duiplaiy  :  sixième 
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intervention,  et  seconde  tentative  de  greffe  osseuse;  hémorrhagie. 

Le  2  mai,  le  malade  est  réopéré  ;  nouvelle  tentative  de  greffe  ; 
hémorrhagie. 

Le  6  juin  1893,  huitième  intervention,  nettoyage  de  la  cavité.  Le 
malade  sort  de  l’hôpital,  suppurant  toujours,  et  entre  le  4  décem¬ 
bre  1894  à  l'Hôtel-Dieu,  salle  Saint-Landry,  dans  le  service  de 
M.  le  professeur  Duplay.  Il  est  opéré  pour  la  neuvième  fois  par  le 
chef  de  clinique,  M.  Demoulin,  le  27  janvier  1894. 

Enfin,  au  mois  d’avril,  et  le  29  juillet  1894,  dixième  et  onzième 
curettages  qui  sont  suivis  d’hémorrhagies  considérables  et  qui  h'ar- 
rivent  pas  à  tarir  la  suppuration. 

Le  malade  sort  de  l’hôpital  le  20  août  et  y  entre  de  nouveau  le 
23  novembre  1894. 

Toutes  Ifs  opérations,  toutes  les  tentatives  de  restauration  ayant 
échoué,  des  hémorrhagies  considérables  se  produisant  après  chaque 
intervention,  le  fémur  offrant  dans  son  quart  inférieur  une  vaste 
cavité  à  parois  tellement  minces  qu’une  intervention  nouvelle  ris¬ 
querait  de  compromettre  sa  solidité,  on  se  décide  à  essayer  l’élec- 
trolyse  médicamenteuse. 

Le  traitement  au  moyen  de  l’électrolyse  d’une  solution  de  bro¬ 
mure  de  sodium  au  dixième  est  commencé  le  7  décembre  1894,  et 
continué,  deux  fois  par  semaine,  jusqu’au  19  février  189S,  les  pan¬ 
sements  n’étant  renouvelés  que  le  jour  du  traitement.  Pendant 
cette  période,  le  pus  diminue  de  quantité  progressivement  jusqu’au 
8  février.  A  cette  date,  toute  trace  de  suppuration  a  disparu.  La 
cavité  elle-même  s’est  comblée  petit  à  petit  et,  le  19  février,  après 
16  séances,  ne  présente  plus  qtfune  fistule.  Le  traitement  est  alors 
cessé  jusqu’au  10  mars,  sans  que  la  suppuration  reparaisse.  Il  est 
cependant  répris  jusqu’au  10  avril  pour  fermer  la  fistule.  A  cette 
date,  c’est-à-dire  après  25  séances,  l’on  se  borne  à  faire  les  panse¬ 
ments  habituels,  et  la  fistule,  qui  es\  sèche,  se  ferme  d’elle-même. 

Pendant  toute  la  durée  du  traitement,  la  température,  prise 
matin  et  soir,  s’est  toujours  maintenue  entre  et  37"  et  quel¬ 
ques  dixièmes. 

Le  malade,  qui  est  parti  de  l’hôpital  et  a  repris  son  travail  habi¬ 
tuel,  vient  de  temps  à  autte  se  faire  voir. 

Actuellement  (juin  1898),  quatorze  mois  après  sa  sortie  de  l’hô¬ 
pital,  la  guérison  s’est  maintenue. 
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Obs.  III.  —  Ostéomyélite  prolongée  du  tibia. 

La  nommée  L...,  âgée  de  16  ans,  entre  à  l’Hôtel-Dieu,  salle  Notre- 
Dame,  lit  n“  3,  le  21  octobre  189b. 

Antécédents  héréditaires  ;  Rien  à  noter. 

Antécédents  personnels  :  La  malade  n’a  jamais  fait  de  maladie 
grave.  Pas  de  tuberculose  bien  constatée. 

A  14  ans  et  demi,  elle  a  reçu  un  coup  de  pied  au  niveau  de 
l’extrémité  inférieure  du  tibia  gauche,  du  côté  externe.  Un  phleg¬ 
mon  se  déclara  à  ce  niveau.  Un  médecin  l’ouvrit,  huit  jours  après 
l’accident.  Malgré  cette  ouverture  et  cinq  mois  de  cautérisations, 
la  malade  vit  apparaître,  du  côté  interne,  une  série  d’ahcès,  avec 
élémination  de  séquestres  ;  la  douleur  était  violente  à  la  pression. 
Bientôt  apparurent  des  douleurs  spontanées  s’exagérant  la  nuit  ; 
fièvre,  perte  de  l’appétit,  insomnie.  Elle  se  décide  à  entrer  à  l’hô¬ 
pital  le  l"  novembre  1894.  A  cette  date,  l’on  trouve  une  plaie 
enflammée,  violacée,  saignant  au  moindre  contact.  Un  grattage  est 
fait,  et  la  malade  sort  de  l'hôpital  au  bout  de  deux  mois. 

Deux  mois  après,  elle  y  entre  de  nouveau;  nouvelle  opération. 
Elle  reste  trois  semaines  en  traitement. 

Enfin,  le  21  octobre  189b,  elle  entre  à  l’Hôtel-Dieu,  dans  le  service 
de  M.  le  professeur  Duplay,  salle  Notre-Dame,  où  elle  subit  une 
troisième  intervention.  En  décembre,  l’incision,  qui  a  été  faite  sur 
une  longueur  de  0  m.  Ib  à  peu  près,  s’est  cicatrisée,  sauf  en  avant 
et  au-dessous  de  la  malléole  interne,  où  il  reste  une  cavité  ayant 

1  centimètre  1/2  de  longueur,  sur  1/2  centimètre  de  largeur,  et 

2  centimètres  1/2  de  profondeur,  à  parois  non  bourgeonnantes. 

Le  traitement  électrolytique  au  moyen  du  bromure  de  sodium 
est  commencé  le  19  décembre,  et  continué  deux  fois  par  semaine 
jusqu’au  13  février  1896. 

23  décembre.  Cavité  bourgeonnante,  manifestement  rétrécie. 

Le  26,  Cavité  très  diminuée,  saignant  facilement. 

Le  30.  2  janvier.  Même  traitement. 

Les  9,  13,  16,  20.  Même  traitement. 

Le  23.  La  cavité  n’admet  plus  qu’une  lame  de  platine  étroite, 
et  ayant  une  épaisseur  de  un  demi  millimètre. 

Le  13  février,  la  cavité  est  réduite  à  un  espace  linéaire  ;  tout  trai¬ 
tement  est  cessé,  la  malade  part  au  Yésinet. 

Obs.  IV.  —  Ostéomyélite  prolongée  du  tibia. 

Cette  observation  n’ayant  pas  été  prise,  sera  fort  incomplète.  Au 
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moment  où  je  l’ai  notée  (octobre  1893)  elle  était  de  date  assez  ré¬ 
cente,  pour  que  ma  mémoire  y  suppléât  d’une  façon  suffisante  en 
l’espèce. 

Il  s’agit  d'un  homme  ayant  à  la  partie  inférieure  de  la  jambe 
droite  deux  fistules  communiquant  entre  elles,  l’une  au  côté 
externe,  l’autre  au  côté  interne.  L’articulation  du  pied  est  intacte. 
Ce  malade,  atteint  d’ostéomyélite,  a  été  opéré  l’année  précédente 
(1892).  La  suppuration  a  persisté  depuis  cette  époque.  Au  moment 
où  j’ai  commencé  à  le  traiter,  au  mois  d’août  1893,  elle  était  très 
abondante. 

Six  séances  ont  été  faites,  répétées  deux  fois  par  semaine,  après 
lesquelles  toute  trace  de  suppuration  avait  disparu. 

Le  malade  revu  à  la  fin  d’octobre  paraissait  guéri. 

Obs.  V.  —  Ostéomyélite  traumatique  du  calcanéum. 

La  nommée  G...,  ménagère,  38  ans,  est  entrée,  le  23  décembre 
1896,  à  l’Hôtel-Dieu,  salle  Notre-Dame,  lit  n°  9,  dans  le  service  de 
M.  le  professeur  Duplay. 

Rien  de  particulier  dans  les  antécédents  héréditaires  ou  person¬ 
nels. 

La  malade,  à  la  suite  d’une  chute  sur  les  talons,  d’un  premier 
étage,  présente  une  fracture  du  calcanéum  â  chaque  pied,  celle  du 
côté  gauche  compliquée  de  plaie,  le  talon  ayant  porté  sur  un  frag¬ 
ment  de  verre.  Après  avoir  nettoyé  la  plaie  l’on  fait  une  suture.  La 
réunion  n’eut  pas  lieu  ;  la  malade  soulîrant  beaucoup,  et  la  plaie 
du  talou  gauche  suppurant  abondamment,  on  est  obligé  d’inter¬ 
venir  au  bout  de  trois  semaines  et  de  faire  un  évidement  de  la 
partie  postérieure  du  calcanéum. 

Le  5  février,  la  plaie  suppure  abondamment,  et  il  reste  une  cavité 
ayant  le.  volume  d’une  noix.  A  cette  époque  aussi,  la  malade  pré¬ 
sente  un  œdème  assez  considérable  des  membres  inférieurs.  L’exa¬ 
men  des  urines  dénote  une  forte  proportion  d’albumine. 

Le  5  mars.  Aucun  changement,  aucune  amélioration  n’est  surve¬ 
nue  dans  l’aspect  de  la  plaie,  ni  comme  suppuration,  ni  comme 
volume  de  la  cavité. 

Le  5.  Electrolyse  d’une  solution  de  bromure  de  sodium  au 
dixième. 

Les  9  et  12.  Même  traitement. 

Le  16.  Le  volume  de  la  cavité  est  diminué  des  deux  tiers  à  peu 
près. 
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Les  19,  23,  26,  30.  Même  traitement. 

Le 2  avril.  La  cavité  est  très  réduite  de  volume;  il  n’y  a  plus  sur 
le  pansement  qu’une  très  petite  quantité  de  pus. 

Les  6,  9,  13,  16,  20,  23.  Même  traitement. 

Le  27.  La  cavité  est  réduite  à  un  espace  linéaire,  les  deux  bords 
se  rapprochant. 

A  cette  époque,  le  traitement  est  cessé,  et  la  malade  sort  guérie 
de  l’hôpital  dans  les  premiers  jours  de  juin. 

Ous.  VI.  —  Cette  observation  est  relative  à  un  homme  présentant 
une  polyadénite  bacillaire  suppurée  aux  deux  aisselles.  Bien  qu’elle 
s’écarte  un  peu  du  cadre  tracé  par  le  titre  de  ce  travail,  je  crois  inté¬ 
ressant  cependant  de  la  donner,  parce  qu’elle  nous  enseigne  que  le 
traitement  que  j’ai  décrit  ne  doit  pas  être  restreint  aux  seuls  cas 
de  tuberculoses  osseuses  ou  d’ostéomyélite  chronique  que  j'ai  rela¬ 
tés.  Il  est  applicable  avec  un  égal  succès  aux  tuberculoses  locales  en 
général,  et  notamment  à  la  tuberculose  ganglionnaire. 

Le  nommé  L...,  43  ans,  est  couché  lit  n“  35,  de  la  salle  Saint-Lan¬ 
dry,  service  de  M.  le  professeur  Duplay. 

Antécédents  héritaires  ;  Enfant  naturel,  père  inconnu  ;  mère  morte 
en  huit  jours  d'une  maladie  sur  laquelle  le  malade  n’a  pas  pu  four¬ 
nir  de  renseignements. 

Antécédents  personnels  :  A  l'f^e  de  trois  ans,  ophtalmie  scrofu- 
lense  qui  persista  jusqu’à  l’âge  de  14  ans.  Scorbut  à  20  ans.  Rhu¬ 
matisme  aux  deux  jambes  en  1895. 

En  1875,  le  malade  eut  une  adénite  sous-maxillaire  gauche  qui  a 
laissé  des  cicatrices.  Un  an  plus  tard  (1876),  adénite  sous-maxillaire 
droite,  et  adénite  du  creux  axillaire  droit.  Au  mois  de  mai  1895,  le 
malade  s’aperçut  de  la  présence  de  ganglions  dans  le  creux  axillaire 
gauche.  Ces  ganglions  augmentent  lentement  de  volume  jusqu’au 
31  juillet,  époque  à  laquelle  il  entra  dans  le  service  de  M.  le  pro¬ 
fesseur  Duplay.  Quelques  heures  avant  son  entréej  la  suppuration 
s’était  fait  jour  spontanément.  Le  lendemain,  on  débrida  largement, 
et  l’on  fit  un  curettage.  La  plaie  guérit  bien. 

Un  mois  après,  adénite  du  creux  axillaire  droit.  Incision. 

La  cavité  à  gauche  se  rouvre,  et  les  ganglions  suppurent  à  nouveau. 
A  partir  de  cette  époque,  la  suppuration  persisté  des  deux  côtés, 
malgré  les  injections  antiseptiques  et,  en  dernier  lieu,  les  injections 
iodoformées. 

A  cette  époque  aussi,  l’on  trouve  de  tous  les  côtés  des  ganglions 
plus  ou  moins  volumineux,  pour  lesquels  le  malade  continue  sans 
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succès  Je  régime  deràmle  de  foie  de  mome,  qni’il  a  commeucé 
depuis  longtemps  déjà. 

Le  22  octobre  189b.  La  suppuration  paraît  tai’ie  à  gaucbe,  mais 
reste  abondante  dans  le  creux  axillaire  droit. 

Electrolyse  de  la  solution  bromurée  au  dixième  dans  deux  trajets 
fistuleux  à  droite. 

Le  2S.  Même  traitement. 

Le  29.  Même  traitement.  Le  paquet  de  ganglions,  les  uns  petits, 
les  autres;  qui  avaient  primitivement  le  volume  d’une  noisette,  sont 
très  réduits  de  grosseur.  Toute  suppuration  étant  disparue,  le  trai¬ 
tement  sera  cessé. 

Le  5  novembre.  La  suppuration  reparaît  à  gauche.  Même  traite¬ 
ment  que  du  côté  droit,  les  3  et  8  novembre. 

Tout  traitement  est  suspendu  pour  réparation  de  la  pile  jusqu’au 
24  novembre. 

A  cette  époque,  il  ne  reste  plus  de  chaque  côté  que  des  trajets 
fistuleux  insignifiants  pour  lesquels  trois  séances  sont  encore  faites. 

Le  malade  part  au  Vésinet  complètement  guéri  des  deux  côtés  ; 
les  ganglions  ont  disparu  dans  le  creux  axillaire  droit. 

En  résumé  donc,  et  pour  mettre  en  relief  les  faits  qui  résultent 
directement  des  observations  précédentes,  prises  dans  le  service 
de  M.le  professeur  Duplay,  et  de  celles  qui  me  sont  personnelles, 
nous  concluerons  que,  quand  âl  s’agit  d’une  tuberculose  osseuse 
ou  articulaire  non  suppurée,  l’amélioration  ne  se  manifeste  qu’à 
partir  du  quinzième  jour  après  la  première  séance  ;  qu’à  dater 
de  ce  jour,  l’amélioration  s’affirme  de  jour  en  jour  pour  aboutir 
à  la  guérison  qui  paraît  définitive,  en  moyenne,  vers  la  sixième 
semaine  ;  en  second  lieu,  que  dans  les  tuberculoses  de  date 
récente,  la  durée  du  traitement  peut  être  abrégée,  mais  que, 
dans  tous  les  cas,  une  seule  séance  suffit.  Dans  d’autres  cas, 
principalement  dans  des  turberculoses  de  date  ancienne,  deux 
séances,  quelquefois  trois  deviennent  nécessaires. 

Dans  les  suppurations,  un  plus  grand  nombre  de  séances 
devient  indispensable.  Il  convient  alors  de  les  répéter  deux 
fois  par  semaine. 

Un-autre  fait  qui  ressort  également  des  observations  que  j'ai 
relatées,  est  l’absence  complète  de  réaction  soit  locale  soit 
générale. 


MÉMOIRES  ORIGINAUX 


Enfin  l’immobilisation  et  la  compression,  même  s’il  s’agit 
d’ostéo-arthrites  tuberculeuses,  n’ont  pas  été  employées,  le 
repos  au  lit  a  paru  suffisant. 


ÉTUDE  SUR  LES  FISTULES  DU  SINUS  FRONTAL 
Par  le  D'  Raphaël  BOIS. 

[Suite  et  fin.) 

Observation  IX. 

Valette.  —  Femme  de  30  ans.  Le  début  des  accidents  remonte 
à  12  ans  par  une  tumetir  à  l’angle  interne  de  l’œil  droit. 

Le  20  janvier  1873  on  fait  une  ponction  exploratrice  avec  un  petit 
trocart,  il  sort  un  liquide  blanchâtre  assez  épais  ;  kyste  muqueux. 
Incision,  ablation  du  kyste  après  dissection,  lavages;  deux  mois 
après  suppuration  toujours  considérable. 

Le  25  décembre  1873  la  malade  renti'e  à  l’hôpitaL  Agrandisse¬ 
ment  du  trajet  fistuleux  drainage  orbito-nasal. 

Un  mois  après  le  drain  est  enlevé  (1874)  la  suppuration  est  presque 
nulle.  Guérison  probable. 

Observation  X. 

Ripault.  —  Homme  de  57  ans  atteint  depuis  plusieurs  mois  d’obs¬ 
truction  totale  de  la  narine  droite.  Un  beau  jour  il  souffrit  atroce¬ 
ment  du  front  surtout  à  droite  et  moucha  du  pus. 

Un  abcès  se  forma  ensuite  au  grand  angle  de  l’œil  droit,  qui 
s’ouvrit  laissant  un  trajet  fistuleux;  quinze  jours  après  il  entre  à 
l’hôpitaL  Dans  la  fosse  nasale  droite  on  trouve  une  tumeur  déjà  mor¬ 
celée  baignant  dans  le  pus  i,sarcome). 

A  l’angle  interne  de  l’orbite  il  existe  2  fistules  profondes  par 
lesquelles  le  stylet  introduit  tombe  sur  un  os  dénudé.  Le  globe  ocu¬ 
laire  est  en  exorbitisme  inféro-extei’ue;  la  paupière:  inférieure  est 
énormément  infiltrée. 

Trépanation,  drainage  par  le  canal  fronto-nasal  et  drainage 
orbitaire. 

Le  malade  succombe  le  17»  jour  de  l’intervention  à  de  la  ménin¬ 
gite. 

;  Observation  XI, 

Montaz.  —Homme  de  63  ans.  Il  y  a  vingt-six  ans,  blessure  avec  un 


ÉTUDE  SUR  LES  FISTULES  DU  SINUS  FRONTAL  269 

éclat  de  bois  au  niveau  de  la  tête  du  sourcil  droit.  Guérison  rapide, 
mais  quelques  semaines  après  douleurs  dans  la  région  de  la  racine 
du  nez  et  du  front.  Ces  douleurs  parurent  et  disparurent  jusqu’au 
jour  ou  le  malade  se  mit  à  moucher  du  pus  fétide.  Il  resta  ainsi  de 
longues  années  ne  souffrant  pas,  mais  mouchant  beaucoup.  Le 
D’’  Masson,  ci’oyant  à  une  ostéite,  pratiqua  de  chaque  côté  de  la 
racine  du  nez  une  petite  ouverture  dans  laquelle  il  mit  des  drains  et 
des  mèches.  Le  malade  repartit  avec  2  fistules,  rendant  du  pus  très 
liquide  à  peu  près  inodore.  Le  malade  vint  consulter  le  D’’  Moutaz. 
Il  constata  2  saillies,  l’une  à  gauche,  siégeant  au  niveau  de  la  paroi 
inférieure  du  sinus  frontal  gauche,  l’autre  à  droite  en  un  point 
symétrique.  Des  2  fistules,  celle  de  droite  était  cicatrisée,  la  gauche 
ne  l’était  pas.  Trois  mois  après,  opération,  le  malade  étant  très 
affaibli.  On  fait  une  incision  horizontale  intersourcilière  suivant 
une  ligne  tangente  à  la  partie  la  plus  élevée  de  l’arcade  orbitaire. 
Dénudation  du  frontal  avec  la  rugine.  Application  d’une  petite  cou¬ 
ronne  de  trépan  sur  la  ligne  médiane.  On  tombe  sur  la  partie  la 
plus  large  d’un  sinus  frontal  unique.  Cathétérisme  rétrograde  à 
droite  et  à  gauche,  drain  sortant  par  chaque  narine.  Le  malade 
succombe  au  bout  de  six  jours.  Nul  doute  qu’une  intervention  plus 
précoce  ne  l’eût  sauvé  ;  cette  intervention  avait  été  retardée  par  le 
mauvais  état  de  santé  générale  du  malade.  ' 

Obseuvation  XII 

RoUei  (Michel).  —  Homme  de  42  ans,  présente  une  fistule  de  la 
partie  supéro-interne  de  l’orbite. 

li  y  a  quatorze  mois  il  a  eu  la  fièvre  typhoïde  et,  pendant  la  conva¬ 
lescence,  il  éprouva  des  douleurs  fixes,  peu  intenses,  localisées  à  la 
région  frontale  ;  en  même  temps  il  moucha  du  sang  et  du  liquide 
muco-purulent.  Il  resta  huit  mois  souffrant  peu,  lorsque  survinrent 
des  accidents  de  panophtalmite,  pour  lesquels  le  professeur  Panas 
pratiqua  l’énucléation  de  l’œil.  Depuis  l’énucléation  il  est  toujours 
sorti  du  pus  de  l’orbite  et  l’écoulement  nasal  a  augmenté. 

Le  27  septembre,  le  malade  se  présente  à  la  clinique  ophtalmolo¬ 
gique  de  Lyon  pour  des  douleurs  assez  vives,  paroxystiques,  siégeant 
au  niveau  de  l’arcade  orbitaire,  s’atténuant  quelquefois,  mais  sans 
présenter  de  rémission.  On  constate,  à  la  partie  supéro-interne  de  la 
paupière  supérieure,  une  fistule,  par  où  s’écoule  du  pus  et  un  liquide 
séro-sanguinolent.  Léger  écoulement  nasal. 

Le  malade  ayant  eu  la  syphilis,  on  songe  à  une  ostéite  du  rebord 
orbitaire  du  frontal.  Le  30  septembre,  grattage  par  M.  Gaÿet.  Malgré 
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rintervention  la  fistule  persiste  ainsi  que  les  douleurs  et  la  suppura¬ 
tion.  On  pense  au  sinus  ;  on  avive  les  bords  de  la  fistule.  Pas  de 
résultat. 

Le  7  novembre,  M.  Rollet  fait  une  incision  située  au  dessous  de  la 
ligne  réunissant  les  deux  échancrures  susorbitaires  ;  décollement 
du  périoste  et  application  d’une  couronne  de  trépan..  On  pénètre 
dans  une  grande  cavité  où  l’on  trouve  quelques  bourgeons  charnus 
et  très  peu  de  pus.  La  muqueuse  du  sinus  est  rouge,  toraenteuse, 
très  vasculaire.  Curettage.  Drainage  en  profitant  du  trajet  flstuleux. 
Un  bout  du  drain  sort  par  l’incision  cutanée,  l’autre  par  la  cavité 
orbitaire  ;  pansement. 

Le  15  novembre,  le  malade  quitte  l’hôpital  guéri,  sans  cicatrice 
apparente. 

Obsehvation  XIII. 

Rollet  (Michel.)  —  Homme  de  32  ans.  En  février  1894,  coryza 
aigu,  à.  la  suite  duquel  douleurs  vives,  lancinantes  au  niveau  de  la 
racine  du  nez  et  au-dessus  de  l’œil  droit. 

En  mars,  au  niveau  delà  racine  du  nez  se  formèrent  trois  points 
saillants  où  la  peau  finit  par  s’amincir  etcrever.Les  trois  points  étaient 
situés  sur  une  ligne  verticale,  au  voisinage  du  sac  lacrymal.  Le  point 
supérieur  fut  ouvert  par  un  médecin.  Depuis-,  la  suppuration  à  con:- 
tinué  par  les  trois  fistules,  avec  ou  sans  participation  de  l’écoule¬ 
ment  nasal. 

Le  27  juillet,  la  fistule  supérieure  laisse  couler  du  pus.  La  peau 
correspondant  à  toute  l’étendue  du  sinus  droit  est  enllammée  ;  l’écoule¬ 
ment  nasal  est  presque  nul. 

Le  30  juillet,  trépanation  frontale  et  drainage  fronto-orbitaire. 

Le  15  août,  la  fistule  donne  encore  un  peu  de  pus. 

Le  malade  n’est  complètement  guéri  qu’en  janvier  1895. 

Observation  XIV. 

Riheri.  —  Homme  de  24  ans,  présentant  une  fistule  au  niveau  de 
la  tête  du  sourcil  gauche,  près  de  la  racine  du  nez  donnant  issue  à 
beaucoup  de  pus  fétide,  succédant  à  l’ouverture  spontanée  d’un 
abcès  de  la  région.  Le  stylet  pénètre  dans  le  sinus  correspondant  et 
fait  reconmfitre  une  carie  de  l’os.  La  paupière  correspondante  est 
un  peu  tuméfiée,  rougeâtre  et  abaissée.  Le  côté  gauche  du  front  est 
plus  saillant  et  douloureux  à  la  pression.  Le  sujet  accuse  des  dou¬ 
leurs  tantôt  gravatives  tantôt  lancinantes  aux  environs  du  trou 
ûstuleux  et  â  l’occiput  ;  il  présente  des  symptômes  de  congestion 
céphalique. 
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Cautérisation  du  trajet  flstuleux  avec  le  fer  rouge  pour  détruire 
les  fongosités  et  faciliter  l’écoulement  du  pus  par  l’élargissement  du 
•conduit.  Réaction  légère  ;  vingt  jours  après  l’intervention  plusieurs 
esquilles  osseuses  sont  tombées.  Le  stylet  fait  sentir  dans  le  sinus 
une  autre  esquille  exfoliée  qui  ne  peut  sortir  vu  son  volume;  dila¬ 
tation  de  l’orifice  flstuleux.  On  attaque  la  table  sourcilière  externe  à 
l’aide  de  la  gouge  et  du  maillet  et,  le  fond  du  sinus  étant  à  décou¬ 
vert,  l’extraction  du  séquestre  est  facile. 

Guérison  au  bout  de  quatre  mois. 

Observation  XV. 

Mackenzie.  —  Homme  de  22  ans  qui  présente  l’œil  droit  déplacé 
par  une  tumeur  située  à  la  partie  supérieure  et  interne  du  rebord 
orbitaire.  Sur  cette  tumeur  existe  une  fistule  qui  laisse  échapper  du 
muco-pus  en  grande  abondance.  Si  on  introduit  une  sonde  dans  le 
trajet  fistuleux,  elle  enfonce  dans  le  sinus.  La  moitié  droite  du  front 
est  gonflée  ;  il  s’agit  probablement  d  un  abcès  sous-périostique  et 
développé  par  propagation  inflammatoire  à  travers  la  paroi  anté¬ 
rieure  du  sinus.  Il  n’y  a  pas  de  communication  entre  cet  abcès  et  le 
sinus. 

Le  traitement  consista  dans  une  incision  de  la  peau  du  front  qui 
permit  de  tomber  sur  l’àbcès.  Le  frontal  mis  à  nu  fut  trépané  et  le 
sinus  ouvert.  Ce  dernier  était  rempli  de  pus  et  de  fongosités.  Ihrai- 
nage. 

Six  mois  après  pas  de  guérison.  Le  malade  n’a  pas  été  suivi. 

Observation  XVI. 

Otto.  —  Homme  de  60  ans  qui,  étant  ivre,  tomba  le  front  sur  une 
pierre.  Peu  après  il  eut  de  l’hémiplégie  et  en  même  temps  se 
montra  dans  la  région  de  la  bosse  frontale  gauche  un  abcès  qui  s’ou¬ 
vrit  spontanément.  Quand  le  malade  vint  consulter  il  avait  deux 
fistules  donnant  une  grande  quantité  ‘.de  pus  fétide. 

Une  de  ces  fistules  était  située  à  la  racine  du  nez,  la  sonde  péné¬ 
trait  dans  le  sinus  très  dilaté  (1/3  pouce  de  largeur,  3/5  de  hauteur). 
Les  liquides  injectés  par  cette  fistule  sortent  par  la  bouche. 

L’autre  fistule  siège  au  milieu  du  front  à  la  limite  supérieure  de 
la  tumeur,  le  stylet  pénètre  aussi  dans  le  sinus,  mais  les  liquides 
injectés  passent  par  le  nez.  Le  malade  futopéré.  La  paroi  antérieure 
du  sinus  très  amincie,  se  laissa  fendre  par  le  bistouri  :  il  sortit  du 
pus.  On  maintint  un  drain  dans  la  cavité. 

Trois  mois  et  demi  après  l’intervention  le  drain  fut  enlevé  et  le 
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malade  semblait  guéri  quand  il  succomba  à  une  pneumonie  inter¬ 
currente. 

Obsehvation  XVn. 

Demarquay  (Betbeze).  —  Homme  de  71  ans,  porteur  d’une  fistule 
de  la  région  sus-orbitaire.  Ce  malade  depuis  l’âge  de  16  ans  souffre 
de  névralgies  sus-orbitaires  et  il  est  sujet  à  des  coryzas  fréquents. 

11  y  a  quelques  semaines,  il  eut  un  érysipèle  de  la  face,  auquel 
succéda  un  abcès  du  sinus.  Le  pus,  après  avoir  perforé  l’os  au-dessus 
de  l’arcade  sourcilière,  s’est  épanché  sous  la  peau  ou  il  fut  incisé. 
L’ouverture  resta  fistuleuse,  laissant  couler  du  pus  quand  le  malade 
toussait  ou  faisait  effort.  La  fistule  donnait  un  pus  fétide.  Un  stylet 
introduit  dans  la  plaie  pénétra  dans  le  sinus.  L’orifice  fistuleux 
siège  à  2  centimètres  au-dessus  de  l’arcade  sourcilière.  Il  y  a  autour 
un  peu  de  rougeur  et  de  gonflement. 

Elargissement  de  2  centimètres  environ  et  injections  de  perman¬ 
ganate.  A  chaque  injection  le  liquide  en  sortant  éprouvait  des  oscil¬ 
lations  qui  semblaient  isochrones  aux  pulsations  du  cerveau.  La 
guérison  semblait  prochaine  lorsque  le  malade  fut  pris  d’une  phleg- 
masie  générale  des  muqueuses,  coryza,  bronchite,  diarrhée,  érysi¬ 
pèle.  La  suppuration  augmenta. 

Alors,  le  iO  janvier,  opération  qui  consista  dans  une  incision  cru¬ 
ciale  des  téguments,  la  mise  à  nu  de  la  paroi  antérieure  du  sinus  et 
sa  résection  large  jusqu’à  la  base.  Nettoyage  de  la  cavité,  bourrage 
à  la  charpie.  Il  y  eut  à  la  suite  des  accidents  d’infection  et  l'opéré 
eut  un  nouvel  érysipèle. 

Le  28  janvier  il  quitte  l’hôpital  amélioré,  mais  non  guéri. 

Observation  XVIII. 

Picqué.  —  Homme,  58  ans,  entré  à  Lariboisière  en  octobre  1891 
dans  le  service  du  D'’  Picqué, pour  une  fistule  de  l'arcade  sourcilière. 

En  janvier  1891,  le  malade  eut  l’influenza  et  quinze  jours  après 
un  érysipèle.  Puis  apparurent  des  douleurs  assez  violentes  dans  la 
région  sus-orbitaire  qui  augmenta  de  volume.  En  avril  un  abcès  qui 
s’était  formé  à  ce  niveau  s’ouvrit  spontanément  dans  la  région  de 
l’arcade  sourcilière  et  depuis  il  resta  une  fistule  qui  laissa  couler  du 
pus. 

A  l’entrée  du  malade  à  l’hôpital  on  constate  une  fistule  siégeant 
sur  l’arcade  sourcilière  à  2  centimètres  environ  de  la  racine  du  nez, 
laissant  suinter  un  liquide  muco-purulent.  Le  patient  n’accuse 
aucune  douleur.  Il  n’y  a  pas  de  complications  du  côté  du  globe  ocu- 
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laire.  Un  slylet  introduit  dans  le  trajet  fistuleux  pénètre  aune  pro¬ 
fondeur  de  3  centimètres  et  conduit  dans  le  sinus.  La  paroi  orbitaire 
est  intacte. 

Le  malade  est  opéré  le  27  octobre.  On  fait  une  incision  de  2  cen¬ 
timètres,  parallèle  à  l’arcade  orbitaire.  L’oritice  osseux  est  mis  à 
nu  et  agrandi  avec  la  gouge  et  le  maillet.  I.a  cavité  du  sinus  est 
curettée  et  on  fait  des  lavages  antiseptiques.  Drainage  de  la  plaie 
avec  mèche  iodoformée.  Pas  de  fièvre,  ni  de  complications. 

Le  malade  sort  le  11  novembre  incomplètement  guéri.  Il  n’a  pas 
été  revu  depuis. 

Observation  XIX. 

Pnnas  (Guillemain). —  Homme  de  26  ans  (1890).  La  maladie  a 
débuté  le  20  décembre  1889  par  courbature  (inlluenza). Le  janvier 
douleurs  vives  dans  l’œil  gauche,  qui  persistèrent  jusqu’au  10  janvier 
époque  à  laquelle  parut  le  gonflement  de  la  région  orbitaire.  Un 
abcès  se  forma  qui  fut  incisé  et  drainé. 

Le  4  février  M.  le  professeur  Panas  introduit  un  stylet  dans  la 
plaie  cutanée  et  celui-ci  se  dirige  obliquement  en  haut  et  en  de¬ 
dans  vers  la  paroi  supérieure  (lu  sinus  mais  ne  rencontre  point  d'os 
dénudé. 

Le  14  on  agrandit  l’ouverture  cutanée  pour  introduire  le  doigt. 
.4vec  un  stylet  on  trouve  un  orifice  osseux  à  la  partie  moyenne  de  la 
voûte  orhitaire.  Une  fois  introduit  dans  le  sinus,  le  stylet  sc  dirige 
obliquement  en  haut  et  en  dedans  et  est  arrêté  sur  la  ligne  médiane, 
par  la  cloison  que  l’on  sent  nettement.  Son  trajet  dans  l’intérieur 
du  sinus  est  de  3  cent.  t/2.  La  longueur  du  trajet  orhitaire  qui 
conduit  à  l’os  est  de  3  centimètres.  On  met  un  drain  de  8  centi¬ 
mètres  et  on  fait  des  lavages  au  biiodure. 

Le  16  l’infundibulum  est  débouché. 

Le  15  mars  un  nouveau  symptôme-, est  apparu;  l’air  sort  par  la 
plaie  cutanée  lorsque  le  malade  fait  un  effort. 

Le  19,  érysipèle  qui  a  pourpoint  de  départ  l’orifice  cutané. 

Le  9  mai,  nouvelle  intervention.  Mise  à  nu  de  la  voûte  de  l’orbite, 
agrandissement  à  la  rugine  de  l’orifice  osseux  ;  bourrage  à  la  gaze 
iodoformée.  Ce  mode  de  pansement  ne  donne  pas  de  bons  résultats, 
il  y  a  rétention. 

Le  20,  le  drain  est  remis  et  on  fait  des  lavages  quotidiens  avec  la 
glycérine  iodoformée  d'abord,  avec  le  chlorure  de  zinc  ensuite, 

l'”’  septembre.  —  Après  huit  mois  de  traitement  malgré  la  per- 
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méabilité  de  l’infundibiilum,  malgré  le  drainage,  la  suppuration 
persiste.  Le  malade  quitte  rhôpital  le  tO  octobre  non  guéri. 

Observation  XX. 

Riberi,  —  Femme  de  45  ans  présente  un  abcès  occupant  la 
moitié  supérieure  de  la  cavité  orbitaire  et  dépendant  du  sinus  fron¬ 
tal  gauche.  La  communication  du  sinus  avec  la  narine  est  libre  en 
partie,  car  en  pressant  l’abcès  avec  force  on  peut  le  vider  par  la 
narine.  Ouverture  par  incision  s’élendant  de  l’angle  interne  de  la 
paupière  supérieure  au  milieu  de  ce  voile  ;  il  s’écoule  beaucoup 
de  pus  fétide  visqueux  et  jaunâtre.  Le  doigt  introduit  dans  le 
foyer  a  reconnu  le  trou  de  communication  avec  le  sinus.  Ce  trou 
était  situé  à  la  partie  interne  de  la  pai'oi  supérieure  de  l’orbite  der¬ 
rière  l’apophyse  orbitaire  interne  du  frontal.  Pansement  en  rem¬ 
plissant  le  foyer  de  charpie  fine.  Malgré  les  pansements  soigneux, 
l’ouverture  est  convertie  en  fistule.  Un  nouvel  abcès  se  forma  qui 
laissa  une  nouvelle  fistule.  Ribéri  fit  construire  un  instrument  com¬ 
presseur,  mais  il  n’arriva  pas  à  un  résultat.  Il  fit  alors  l’enfonce¬ 
ment  de  la  lame  carrée  de  l’ethmoïde  avec  la  gouge  et  le  marteau. 
L’ouverture  extérieure  se  ferma  en  vingt-quatre  joui-s. 

Observatio.n  XXL 

Kocher.  —  Homme  de  23  ans  porteur  d'une  fistule  de  l'œil  droit 
avec  ectropion  de  la  paupière  supérieure.  Le  début  remonte  à  1874 
époque  à  laquelle  le  malade  eut  de  violentes  douleurs  de  tête  et  un 
abcès  dans  la  région  de  la  bosse  frontale.  L’ouverture  de  cet  abcès 
donna  issue  à  des  esquilles  et  il  resta  une  fistule.  En  1875,  un  nou¬ 
vel  abcès  se  montra  suivi  d’une  nouvelle  fistule.  Le  14  août  1875  il 
entre  à  l’hépital  ;  on  explore  la  fistule  avec  le  stylet  ;  on  ne  tombe 
pas  sur  un  os  dénudé.  La  pression  sur  le  globe  de  l’œil  fait  sourdre 
du  pus. 

Kocher  diagnostique  une  périostite  du  frontal  avec  nécrose.  Le 
7  novembre  1876,  il  opère  le  malade  et  trouve  à  la  partie  moyenne 
du  rebord  orbitaire  un  orifice  qui  le  conduit  dans  un  sinus  acces¬ 
soire  suppurant.  Ce  sinus  est  situé  en  dehors  du  sinus  normal.  La 
cavité  est  mise  à  nu,  lavée  et  drainée.  Le  11  décembre  le  drain  est 
enlevé;  la  fistule  persiste.  Deuxième  opération  le  13  février  1877  ; 
ablation  des  fongosités,  dé  petits  séquestres,  drainage.  Guérison  le 
15  mai. 

Observation  XXII. 

Wiedemann.  —  Il  s’agit  d’une  femme  de  46  ans  qui  porte  depuis 
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trois  mois  une  tuméfaction  du  front  avec  fistule.  Elle  présente  dans 
le  nez  des  végétations  syphilitiques  fétides,  La  tuméfaction  de  la 
bosse  frontale  disparut  par  l’administi’ation  de  l’iodure  de  potassium, 
mais  la  fistule  continua  à  donner  du  pus.  On  agrandit  alors  l’ouver¬ 
ture  osseuse  du  sinus  frontal  et  on  enleva  des  séquestres.  Tàm- 
ponnement  après  l'opération.  Fermeture  partielle  d’abord  de  là 
plaie  cutanée,  plus  tard  guérison. 

Observation  XXlll. 

Dœrner.  —  Un  chasseur  reçut  le  3  décembre  1800,  à  Hohenlinden, 
Tm-  coup  dé  sabre  qui  lui  üt  une  plaie  d’environ  2  pouces  de  lon¬ 
gueur.  L’extrémité  inférieure  atteignait  à  peu  près  le  milieu  du 
rebord  orbitaire  supérieur  et  montait  obliquement  jusqu  au  point  de 
jonction  de  la  perpendiculaire  élevée  à  la  racine  du  nez.  La-  plaie  se 
mit  à  suppurer.  La  paupière  supérieure  se  tuméfia  et  un  abcès 
s’ouvrit  à  ce' niveau  à  l/'2i  pouce  environ  de  l’angle  interne  de  l’œil. 

Le  13  janvier  1801  ou  supposa  une  suppuration  du  sinus..  La 
sonde  introduite  dans  la.  fistule  de  la  paupière  donne  la  cerlitnde. 
Le  sinus  frontal  gauche  est  du  reste  plus  proéminent  et  il  sort  du 
pus  pur  la  narine. 

La  plaie  du  coup  de  sabre  fut  à  peu  près  guérie  en,  dix  jours- 

Le  12  janvier,  on  entretient  l’ouverture  de  la  paupière,  puis  une 
exploration  attentive  fit  découvrir  sur  le  côté  du  sinus  frontal  eu 
dehors,  une  petite  fistule  par  laquelle  fat  introduite'  une  sonde^dans 
lé  sinus.  On  présuma  que  l’os  avait  été  atteint. 

Le  25' janvier,  trépanation  près  de  l’ouverture' découverte- ài  l’os, 
du  diamètre  d’un  groschen;  nettoyage  de  la  cavité  ;  pansement  à.  la 
■charpie. 

Le  7  février,  guérison. 

Observation  XXIV. 

Richter.  —  Homme  de  SO  ans,  jouissant  d’une  bonne  santé,  qui 
présente  tout  à  coup  un  gonflement  de  la  paupière  supérieure 
gauche  et  un  abcès.  Le  malade  fut  trouvé  dans  un  état  d’hébétude 
de  somnolence,  privé  de  la  parole,  du  mouvement  du  bras,  et  du 
membre  inférieur  droit. 

Auimiveaude  la  paupière  il  existe  à  gauche  une  petite  ouverture 
ulcéreuse  qui  avait  donné  issue  à  du  pus. 

incision,  à  droite  et  à  gauche  pour  agrandir  l’ouverture  de  la  pau¬ 
pière.  Cela,  ne  fut.  pas  suffisant  pour  découvrir  lefoyer  de  l’abcès  ou 
le  traijiett  qui.  y  co'nduisait. 
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Le  malade  mourut  le  lendemain  (état  apoplectique). 

Il  s’agissait  d’un  abcès  du  sinus  frontal. 

Observation  XXV. 

Spencer  Watson.  —  Homme  de  32  ans.  Le  début  des  accidents 
remonte  au  mois  de  janvier  1874  par  des  douleurs  atroces  dans  la 
région  du  front  et  de  l'œil.  Au  bout  de  trois  jours,  rougeur  et  gon¬ 
flement  du  front  et  de  la  paupière  supérieure  qui  font  croire  à  un 
érysipèle.  Mais  bientôt  apparaît  au  côté  interne  de  la  voûte  orbitaire 
un  abcès  qui  s’ouvrit  spontanément.  Jusqu’au  mois  d’avril  le 
malade  rend  du  pus  fétide  par  le  nez  ;  quand  Spencer  Watson  voit 
le  malade,  il  porte  à  la  partie  interne  du  sourcil,  une  tumeur  du 
volume  d’une  noix  surmontée  d'une  fistule  qui  conduit  sur  un 
séquestre. 

L’opération  consista  dans  un  agrandissement  de  la  fistule,  l’ablation 
du  séquestre.  Ce  dernier  était  épais  comme  une  coquille  d'œuf, 
concave  d’un  côté,  convexe  do  l’autre  et  appartenait  à  la  paroi  orbi¬ 
taire  du  frontal.  La  cavité  fut  bourrée  de  charpie  et  on  pratiqua  des 
lavages  phéniqués. 

En  (septembre  1874,  la  fistule  est  fermée.  Le  malade  remarque 
que  l’écoulement  fétide  continue  à  se  produire  par  le  nez. 

Observation  XXVI. 

Mpault.  —  Femme  de  66  ans,  ménagère,  jouissant  d’une  excel¬ 
lente  santé,  mais  ayant  de  violentes  migraines  depuis  nombre 
d’années.  Pas  de  coryza,  deux  ans  plus  tard  œdème  palpébral, 
saillie  de  l’œil  ;  la  vision  se  supprime.  Un  abcès  s'ouvre  puis  se 
ferme.  Nouvelle  poussée,  nouvel  écoulement  de  pus.  La  malade 
crut  à  une  cataracte.  A  l’examen  on  constata  de  l’atrophie  de  la 
papille. 

En  dehors  du  milieu  do  l'arcade  orbitaire  il  existe  un  petit 
orifice  fistuleux,  en  cul  de  poule,  adhérent  à  l’os,  par  où  suinte  un 
liquide  séro-purulent  insignifiant.  Le  stylet  s’arrête  aussitôt  sur 
l’os.  Aucun  écoulement  nasal.  Cornet  et  méat  moyens  normaux. 

On  fit  la  trépanation  de  la  paroi  antérieure  ;  on- trouva  un  sinus 
immense  (7  centimètres  transversalement,  4  centimètres  dans  le 
sens  antéro-post.)  rempli  de  pus  et  de  masses  fongueuses  qui  obs¬ 
truaient  le  canal  fronto-nasal.  Curettage,  drainage  après  frictions  au 
chlorure  de  zinc.  Sur  la  paroi  inférieùre  du  sinus  il  existe  une  perte 
de  substance  arrondie  du  diamètre  d’une  pièce  de  50  centimes. 

Les  suites  de  l'opération  furent  bonnes  ;  il  subsista  pendant  cinq 
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semaines  une  suppuration  appréciable  ;  on  fit  des  injections  au 
chlorure  de  zinc.  Au  bout  de  cinq  semaines  état  satisfaisant. 

Observation  XXVII. 

Riberi.  —  Femme  de  18  ans  qui  présente  de  l’otorrhée  et  une 
inflammation  du  sinus  frontal  droit  avec  une  tumeur  indolente  du 
volume  d’un  pois  à  l’angle  orbitaire  interne.  L’abcès  s’ouvrit  spon¬ 
tanément  au  bout  de  quatre  ans,  après  des  douleurs  très  vives. 
L'orifice  resia  fistuleux  pendant  trois  ans.  La  malade  se  présente 
alors  à  la  clinique.  L’œil  est  poussé  en  bas  et  en  dehors  par  une 
tumeur  osseuse  siégeant  à  l’angle  interne  de  l’orbite.  Le  stylet 
introduit  dans  le  trajet  arrive  jusque  dans  le  sourcil  d'une  part 
et  dans  la  fosse  nasale  de  l’autre,  mais  l’ouverture  est  trop  petite 
pour  assurer  l’écoulement. 

L’opération  consista  dans  le  débridement  des  parties  molles, 
l’ébrèchement  de  la  paroi  nasale  par  exfoliations  successives, 
l’excision  de  l’exostose.  Le  foyer  purulent  s’étendait  jusque  dans  le 
fond  de  l’orbite.  On  fit  des  injections  détersives  et  la  guérison  eut 
lieu. 

Observation  XXVIII. 

Lawson  (Doernor).  —  Chasseur  qui  reçoit  un  coup  de  sabre  le 
9  décembre  1800.  A  la  suite  de  cette  blessure  suppuration  du  sinus 
frontal.  Le  23  janvier  1801,  on  agrandit  l’ouverture  de  la  paroi  anté¬ 
rieure  du  sinus  avec  le  trépan.  Pansement  à  la  charpie.  Le  1  fé¬ 
vrier,  le  passage  dans  le  nez  devient  libre,  l’orifice  palpébral  s’obli¬ 
tère  bientôt. 

Observation  XXIX. 

Ercole  Sacchi.  —  Femme  âgée  de  60  ans,  eutl’influenza  en  1892; 
pendant  la  convalescence  elle  soulîrit  de  fortes  douleurs  dans  la 
région  frontale  gauche,  puis  il  se’  développa  une  tuméfaction  à 
l'angle  interne  de  l’orbite  gauche  et  sur  la  région  supra-orbitaire 
gauche.  La  fluctuation  étant  devenue  évidente,  on  incisa  et  il  sortit 
du  pus.  Les  douleurs  cessèrent  et  la  tuméfaction  disparut.  Pendant 
treize  mois  il  y  eut  des  périodes  d’arrêt  et  de  douleurs  intenses 
dues  à  la  rétention  du  pus  dans  le  sinus  frontal.  La  malade  le  dé¬ 
bouchait  elle-même  avec  une  aiguille. 

A  l’examen  :  trajet  fistuleux  sur  la  moitié  interne  de  la  paroi 
postérieure  dè  l’orbite  d’où  coulait  du  pus.  Avec  le  stylet  sensation 
d’os  dénudé.  Un  peu  plus  au  fond  et  du  côté  interne  il  pénétrait 
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dans  une  carîté,  dans  le  sinus  frontal.  Le  canal  maso-frontal  n’était 
pas  perméable. 

Incision  des  téguments,  commençant  à  1  centimètre  au-dessous  de 
la  glabelle,  passant  sur  la  région  sourcilière  et  s’arrêtant  à  la  réu¬ 
nion  des  2/3  internes  avec  le  1/3  externe  du  sourcil.  A  l’aide  d’un 
gouge  de  Legouest  un  trou  ovalaire  fut  pratiqué  dans  la  région, 
antéro-supérieure  de  la  cavité  orbitaire.  Le  sinus  frontal  mis  à 
découvert  on  enlève  à  la  curette  du  pus  condensé  d  apparence 
caséeuse,  des  détritus  et  de  petits  séquestres.  Ne  trouvant  pas  i’ori- 
flce  supérieur  du  canal  naso-frontal  l’auteur  perça  la  paroi  interne 
du  canal  avec  un  perforateur,  en  pénétrant  de  baut  en  bas  de 
l’extérieur  vers  l’intérieur.  Tamponnement  du  sinus  avec  la  gaze,. 
Suture  des  téguments.  En  peu  de  jours  tout  était  cicatrisé.  Un  mois 
après  l'intervention  petit  point  rouge  tuméfié  sur  la  cicatrice  de 
l’angle  interne  de  l’orbite.  Le  stylet  fit  sortir  une  goutte  de  liquide 
purulent.  Le  canal  naso-frontal  était  bouché  de  nouveau  par  des 
masses  polypoïdes.  Ces  masses  furent  enlevées  et  la  guérison  fut 
complète  quinze  jours  après. 

Observation  XXX. 

Lennox  Browne.  —  Blanchisseuse  de  63  ans,  qui,  il  y  a  cinq  ou 
six  ans,  a  présenté  de  l’enflure  juste  au-dessus  du  nez  entre  les  deux 
yeux,  enflure  qui  a  disparu  à  la  suite  d’un  écoulement  abondant  par 
le  nez.  Les  mêmes  phénomènes  se  produisirent  tous  les  six  mois 
jusqu’en  octobre  i89i,  époque  à  laquelle  la  tumeur  creva  juste  au- 
dessus  de  la  paroi  interne  et  supérieure  de  l'orbite  gauche.  Elle 
avait  eu  auparavant  de  fortes  douleurs  dans  la  région  frontale  avec 
œdème  considérable  des  paupières.  La  malade  était  anémiée  dans 
un  état  prononcé  de  dépression  psychique.  Elle  est  examinée  le 
20  mars  1802. 

Il  existe  un  petit  trou  juste  an-dessus  de  la  commissure  interne 
gauche  de  la  paupière,  d’où  sort  du  pus  fétide,  et  à  travers  lequel 
une  sonde  pénètre  a  un  pouce  dans  la  direction  médiane  et  posté¬ 
rieure  et  donne  la  sensation  nette  d’os  atteint  de  nécrose,  La  fosse 
nasale  du  cfité  gauche  est  obstruée  par  des  croûtes,  la  fosse  aasalfr 
droite  contient  des  polypes.  L’examen  ophthalmoscopique  no 
révèle  aucune  lésion  de  Tœil. 

La  malade  est  opérée.  Le  sinus  est  trépané  ;  il  est  rempli  de  pus. 
En  essayant  de  pousser  la  sonde  dans  la  direction  de  l’infundi- 
bnlnm  elle  pénètre  profondément  en  arrière  et  à  droite.  Le  drai¬ 
nage  est  pratiqué  et  la  plaie  refermée. 
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La  mort  sorvieat  au  bout  de  quarante-huit  heures,  dans  le 
coma. 

A  l’autopsie,  on  trouve  du  pus  entre  la  dure-mère  et  l’os  frontal. 
Le  sinus  gauche  est  distendu  par  le  pus.  La  sonde  introduite  dans 
la  narine  pénétrait  dans  la  cavité  crânienne  à  travers  une  partie 
nécrosée  qui  était  la  lame  criblée  et  l’ethmoïde-.  Il  n’y  avait  pas  de 
communication  entre  le  sinus  et  les  fosses  nasales. 

Observation  XXXI. 

Redlenbacher.  —  Homme  de  34  ans,  présentant  sur  la  partie 
gauche  du  frontal  une  tumeur  du  volume  d’une  demi  noix  ;  la  peau 
est  rouge.  Au-dessus  de  la  paupière  supérieure  gauche,  il  existe 
une  ouverture  fistuleuse  des  dimensions  d’une  lentille  par  où  sort 
du  pus  épais. 

Ouverture  de  l’ahcès  de  l’oeil  gauche.  Mort  cinq  jours  après. 

A  l’autopsie,  au  milieu  du  bord  orbitaire  supérieur  gauche,  au 
fond  de  l’abcès  ouvert,  il  existe  une  perte  de  substance  du  volume 
d’un  haricot  avec  un  mince  séquestre,  et  au-dessus  de  la  racine  du 
nez  une  ouverture  triangulaire  de  2  millimètres  de  largeur,  con¬ 
duisant  toutes  deux  dans  le  sinus  frontal.  Au  fond  de  la  plaie  du 
front,  à  l’angle  antérieur,  il  existe  un  trou  de  la  grosseur  d’un  pois 
dans  le  toit  du  crâne.  De  plus,  on  constate  un  abcès  du  cerveau. 

Observation  XXXII. 

Ramage.  —  Jeune  homme  de  22  ans,  qui  entre  à  l’hôpital  pour 
des  douleurs  intenses,  du  gonflement  et  un  écoulement  purulent  de 
l’orbite  gauche. 

Il  jouissait  d’une  bonne  santé  jusqu’à  il  y  a  deux  mois,  lorsqu’il  a 
été  pris  d’influenza.  Il  a  remarqué  alors  un  gonflement  de  l’orbite  du 
côté  gauche,  s’accompagnant  de  douleurs,  et  cinq  semaines  avant 
son  entrée  à  l’hôpital  l’ahcès  qui  s’était  formé  s’est  ouvert  en  don¬ 
nant  issue  à  du  pus.  Le  malade  n’âccuse  aucun  traumatisme  dans 
ses  antécédents.  A  son  entrée  à  l’hôpital,  on  observe  que  l’œil 
gauche  est  déplacé  en  bas  et  en  dehors,  mais  il  est  mobile  dans 
tous  les  sens.  Tous  les  tissus  environnant  l’œil  sont  tuméfiés  et  le 
gonflement  ainsi  que  la  rougeur  s’étendent  en  haut  au-delà  du 
sinus,  en  bas  jusque  vers  l'os  malaire.  La  moindre  pression  sur 
l’orbite  détermine  une  douleur  intense.  Il  existe  deux  entou¬ 

rées  de  granulations  et  donnant  issue  à  un  pus  fétide.  L’une  des 
fistules  siège  juste  au-dessus  du  sac  lacrymal  gauche,  l’autre  à  un 
demi  centimètre  au-dessus  et  en  dehors  de  lui. 
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Incision  réunissant  les  deux  fistules,  les  granulations  sont  grattées 
et  on  enlève  un  large  séquestre  ;  les  sinus  frontaux  sont  curettes  et 
débarrassés  d'une  masse  d’aspect  caséeux.  Un  drain  est  laissé  dans 
la  plaie.  lodure  de  potassium  à  l’intérieur  (le  malade  avait  des 
stigmates  de  syphilis). 

Dix-sept jours  après  l’intervention,  la  plaie  est  cicatrisée. 

Revu  un  an  après;  on  constate  une  cicatrice  d’un  centimètre  de 
hauteur  au  niveau  de  l’.angle  supéro-interne  de  l’orbite  avec  une 
dépression  dans  laquelle  le  bout  du  petit  doigt  pourrait  être  intro¬ 
duit  et  correspondant  à  la  partie  d’os  nécrosé  qui  a  été  enlevée. 
Les  fosses  nasales  sont  saines. 

Observation  XXXIII. 

Frykmann.  —  Ouverture  spontanée  d’une  sinusite  à  travers  la 
paupière  gauche.  Une  opération  donne  une  large  issue  dans  la 
cavité  nasale.  La  fistule  cesse  de  donner  du  pus. 

Observation  XXXIV. 

Yerdalle.  —  Homme  de  18  ans,  berger,  admis  dans  le  service  de 
Denucé  pour  tumeur  du  frontal  droit  datant  de  quinze  ans.  S’est 
montrée  peu  de  temps  après  que  le  malade  eut  reçu  un  coup  de 
bâton  a  cet  endroit  même  ;  elle  a  progressivement  augmenté  de 
volume  et  a  fini  par  s’abcéder.  Depuis  trois  ans,  il  existe  un  trajet 
fisluleux.  A  l’entrée  du  malade  à  l’hôpital,  on  constate  une  tumeur 
molle  fluctuante  dépressible  correspondant  à  la  région  du  sinus;  un 
orifice  fistuleux  au  côté  interne  de  la  bosse  frontale  droite.  Batte¬ 
ments  isochrones  au  pouls,  soulèvements  respiratoires.  La  pression 
est  douloureuse  ;  elle  montre  l’existence  d’un  orifice  osseux  à  bords 
netlement  taillés  à  l’emporte-pièce.  L’œil  est  projeté  en  avant,  les 
paupières  œdématiées.  Vue  absolument  perdue.  Le  doigt  placé  sur 
le  globe  oculaire  perçoit  vaguement  une  fluctuation  profonde.  Le 
stylet  pénètre  par  la  fistule  jusque  dans  une  cavité  fongueuse. 

Diagnostic  ;  Carie  du  frontal  survenue  à  la  suite  d’une  violence 
extérieure  ;  décollement  de  la  dure-mère  parle  pus  d’un  abcès  qui, 
occupant  [une  cavité  assez  vaste  dans  l’intérieur  du  crâne,  s’est 
ouvert  une  communication  avec  l’orbite. 

Indication  :  Evacuer  le  pus,  lui  ouvrir  une  issue  plus  large.  Par 
l’incision  il  sort  des  vésicules  d’hydalide.  Contre-ouvertures  àla  pau¬ 
pière  supérieure  et  à  la  paupière  inférieure.  Deux  mois  plus  tard, 
guérison  compltèe. 
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Observation  XXXV. 

Wiedemann.  —  Jeune  fille  qui  depuis  trois  semaines  avait  des 
douleurs  et  une  tuméfaction  au  niveau  de  la  région  orbitaire.  Elle 
se  présente  avec  une  fistule  siégeant  dans  l'angle  interne  de  l’œil  ; 
cette  fistule  était  entourée  de  granulations.  Le  stylet  introduit  par 
l’orifice  fistuleux  arrivait  sur  des  os  dénudés;  il  sortait  une  grande 
quantité  de  pus.  Drainage  de  la  fistule;  irrigations  au  sublimé.  Six 
jours  après  le  liquide  des  irrigations  coulait  par  le  nez.  La  per¬ 
méabilité  avec  les  fosses  nasales  s’était  rétablie.  Guérison. 

Observation  XXXVl. 

James  Nichais.  —  Femme  de  20  ans.  Depuis  trois  ans,  cépha¬ 
lalgie  et  obstruction  nasale.  Deux  abcès  s'ouvrirent  spontanément 
à  peu  près  au  milieu  de  la  paupière  supérieure  au-dessous  du  sour¬ 
cil.  Il  resta  deux  fistules.  Les  globes  oculaires  étaient  placés  en 
avant  en  bas  et  en  dehors.  Grqnd  nombre  de  polypes  dans  le  nez. 

’  Ablation  des  polypes.  Mort  delà  malade  par  pneumonie. 

Les  conclusions  que  nous  pouvons  tirer  de  ce  travail  sont 
les  suivantes  : 

1°  Les  fistules  du  sinus  frontal  ne  sont  pas  chose  rare.  On 
peut  les  diviser  cliniquement  en  fistules  traumatiques,  fistules 
inflammatoires  et  fistules  post-opératoires.  C’est  la  termi¬ 
naison  presque  fatale  des  diverses  lésions  du  sinus,  lésions 
traumatiques,  empyème,  kystes  du  sinus. 

2“  La  cause  dé  la  p'ersistance  de  ces  fistules  se  déduit  facile¬ 
ment  des  données  suivantes  ;  à  savoir  que  la  cavité  dans 
laquelle  elles  conduisent  est  tout  à  la  fois  un  sinus  à  parois 
rigides,  et  un  diverticule  des  fosses  nasales.  Nous  avons 
montré  la  part  que'  l’on  doit  assigner  à  chacun  de  ces  facteurs. 

3“  Il  est  un  certain  nombre  de  signes  qui  nous  permettent 
de  reconnaître  les  fistules  conduisant  dans  le  sinus  frontal, 
mais  chacun  pris  isolément  ne  constitue  qu’un  signe  de  pré¬ 
somption  . 

Nous  tenons  à  rappeler  que  le  seul  signe  pathognomonique 
signalé  par  les  auteurs,  c’est-à-dire  le  passage  de  l’air  par  la 
fistule  doit  exister  bien  rarement  puisque  nous  ne  le  trouvons 
signalé  que  dans  une  seule  de  nos  observations. 
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4“  Le  diagnostic  n’est  pas  toujours  facile,  et  on  devra  avoir 
recours  à  tous  les  moyens  d’investigation,  examen  direct, 
cathétérisme,  examen  des  séquestres,  commémoratifs  pour 
éviter  les  erreurs,  et  en  particulier  pour  ne  pas  croire  à  des 
lésions  de  périostite  orbitaire- 

5“  11  n’y  a  qu’un  traitement  rationnel  et  bien  compris  qui 
permette  de  guérir  ces  fistules.  Ge  traitement  nous  est  suggéré 
par  la  pathogénie. 

6“  Sous  peine  d’ètre  incomplète,  l’intervention  doit  com¬ 
prendre  le  défoncement  des  parois  sinusiennes,  soit  d’une 
seule  (frontale  ou  orbitaire),  soit  des  deux,  y  compris  le 
rebord  sourcilier,  suivant  l’étendue  de  la  cavité  reconnue  au 
cours  de  l’opération. 

Cette  intervention  doit  être  complétée  parle  drainage  fronto- 
nasal  qui  est  de  la  plus  grande  importance. 

On  terminera  par  la  réunion  par  première  intention  des  par¬ 
ties  molles. 
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FORME  PYOSEPTICÉMIQUE  DU  CANCER  DU  CANAL  CYSTIQUE  ; 
ICTERE  ;  OBTURATION  DU  CANAL  CHOLÉDOQUE  PAR  UN  ASCA¬ 
RIDE  ;  CHOLÉCYSTITE  SUPPURÉE  PARACOLIBACILLAIRE, 

Par  G.  ÉTIENNE, 

Agrégé  à  la  Faculté  de  médecine  de  Nancy. 

Assez  fréquemment  le  cancer  se  complique  de  suppuration, 
le  pus  pouvant,  ainsi  que  l’a  bien  exposé  M.  Hanot  (1),  ou  bien 
se  localiser  à  la  surface  du  cancer,  ou  tien  pénétrer  la  masse 
néoplasique  dont  il  détruira  le  stroma  conjonctif,  ou  bien 
trouver  dans  le  cancer  une  porte  d'entrée  par  où  il  envahira 
l’organisme. 


(1)  Hanot.  Revue  photographique  des  hôpitaux,  1892. 

Id.  Sur  une  forme  septicémique  du  cancer  de  Testomac.  Archives 
générales  de  médecine,  1892. 

Id.  Cancer  et  suppuration.  Près s“e  médicale,  1895,  p.  81. 
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C'est  à  cette  dernière  catégorie  de  faits  qu’appartient  l’obser¬ 
vation  suivante,  recueillie  à  l’Hôpital  civil  de  Nancy,  à  la  cli¬ 
nique  de  M.  le  professeur  Spillmann,  que  j’avais  l’honneur  de 
suppléer  pendant  les  dernières  vacances.  Elle  présente  plu¬ 
sieurs  points  assez  intéressants  pour  mériter  d’être  rapportée. 

Mme  H...,  âgée  de  43  ans,  sans  profession,  est  amenée  au  service 
le  19  août  1893. 

C’est  une  femme  de  constitution  moyenne,  assez  bien  développée, 
dans  les  antécédents  personnels  de  laquelle  nous  ne  relevons  rien 
de  particulier.  Le  père  serait  mort  à  39  ans,  tuberculeux  ;  la  mère 
aurait  succombé  à  49  ans,  à  une  affection  stomacale  chronique,  pro¬ 
bablement  de  nature  cancéreuse. 

Depuis  un  temps  assez  long,  qu’il  est  impossible  à  la  malade  de 
préciser,  elle  aurait  éprouvé  des  douleurs  vagues  dans  l’abdomen, 
mais  n’ayant  jamais  revêtu  la  symptomatologie  des  coliques  hépa¬ 
tiques.  Depuis  deux  mois,  douleurs  plus  vives,  assez  nettement 
localisées  vers  la  région  lombaire.  11  y  a  quinze  jours,  brusquement, 
apparition  de  douleurs  plus  violentes  et  d’un  ictère  intense  ;  de¬ 
puis  lors,  les  selles  sont  décolorées,  les  urines  foncées.  L’état  s’ag¬ 
grave  à  partir  du  16  août,  et  la  malade  sollicite  son  entrée. 

A  ce  moment,  on  constate  une  détérioration  très  marquée  do 
l’état  général;  adynamie;  amaigrissement.  T.  =  38'’,7.  P.  =  132. 
Ictère  très  intense,  très  prononcé  sur  toute  la  surface  du  corps. 
La  langue  est  blanche,  sèche,  rugueuse  ; -anorexie  complète;  vomis¬ 
sements  répétés  depuis  deux  jours.  Les  selles,  complètement  déco¬ 
lorées,  ressemblent  à  du  mastic.  Le  ventre  est  dur,  résistant  au 
palper,  ballonné.  Le  foie  est  très  hypertrophié,  remontant  à  droite 
jusqu’à  la  côte  et,  en  bas,  au  niveau  de  la  ligne  médiane,  dépassant 
de  sept  travers  de  doigt  la  ligne  du  rebord  des  fausses  côtes  ;  à  la 
palpation  ou  sent  son  bord  resté  assez  tranchant  et,  en  palpant  pro¬ 
fondément,  en  déprimant  largement  la  paroi  abdominale  vers  la 
ligne  médiane,  on  arrive,  derrière  et  sous  le  rebord  du  foie,  sur 
une  masse  globuleuse,  de  consistance  très  dure,  ayant  le  volume 
approximatif  d’une  mandarine.  Douleurs  extrêmement  vives  à  ce  ni¬ 
veau.  D’une  façon  générale,  la  surface  du  foie  paraît  assez  lisse. 

On  ne  trouve  pas  la  vésicule  biliaire. 

Pas  d’hypertrophie  de  la  rate. 

Le  pouls,  à  132  pulsations  à  la  minute,  est  petit,  rapide,  assez 
dépressible. 
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La  pointe  du  cœur  bat  sur  la  ligne  mamillaire,  sous  la  5'  côte  ;  le 
premier  bruit  est  sourd.. 

Dyspnée  légère,  l’examen  de  l’appareil  respiratoire  ne  révélant 
cependant  qu’une  respiration  un  peu  exagérée,  supplémentaire,  vers 
les  sommets,  due  au  refoulement  des  lobes  inférieurs  des  pou¬ 
mons  par  le  foie  hypertrophié. 

Les  urines  sont  très  foncées,  brunes  ;  radjonction  de  teinture 
d’iode  diluée  révèle  la  présence  d’une  grande  quantité  de  pigments 
hiüaires. 

La  malade  a  des  pertes  depuis  un  mois. 

Du  côté  de  l’appareil  nerveux,  nous  n’avons  à  noter  qjue  de  l’in¬ 
somnie  persistante. 

21  août.  T.  =  m.  40", 6  :  s.  41®  ;  P.  =  m.  ISO  ;  s.  146.  L’état  général 
s’est,  aggravé  ;  les  traits  se  tirent,  les  yeux  s’excavent;,  la  peau  est 
sèche,  rugueuse.  On  a  le  tableau  classique  d’une  véritable  septi¬ 
cémie.  Douleurs  abdominales  très  intenses,  continues. 

Les  jours  suivants,  les  phénomènes  généraux  s’accentuent  en¬ 
core;  la  fièvre  continue,  prend  le  type  à  grandes  oscillations, 
atteignant  ou  dépassant  40®  tous  les-  soirs. 
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Le  26.  Apparition  d'un  peu  d’aseite. 

Le  27.  L’ictère  s’est  encore  foncé  ;  les'  douleurs  abdominales  et 
lombaires  persistent  aussi  intenses.  Adynamie,  prostration,  affais¬ 
sement.  La  malade  vomit  phrsieurs  ascarides  lombricoïdes. 

La  malade  meurt  le  29,  à  6  heures  du  matin. 
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Autopsie.  —  Le  29,  à  9  heures  du  matin. 

A  l’ouverture  de  l'abdomen,  on  constate  la  présence  d’un  peu 
d’ascite. 

Le  foie  présente  avec  le  péritoine  et  le  diaphragme  quelques  adhé¬ 
rences  par  périhépatite  ;  il  est  énorme,  remplissant  presque  tout 
l’abdomen  et  arrivant  de  tous  côtés  en  contact  avec  les  côtes.  Sa 
face  supérieure  remonte  au-dessous  de  la  côte  jusqu’à  11  centi¬ 
mètres  à  droite,  13  centimètres  à  gauche;  le  lobe  droit  mesure 
26  centimètres  de  hauteur,  le  lobe  gauche  18;  la  largeur  totale  est 
de  26  centimètres  ;  détaché,  son  poids  total  est  de  4.800'  grammes. 
Le  foie  est  farci  de  masses  néoplasiques  dont  les  dimensions  varient 
entre  celles  d’un  grain  de  mil  et  celles  d’une  noisette  ;  plusieurs  for¬ 
ment  bosselures  à  la  surface. 

Au  niveau  de  l’appendice  xyphoïde,  deux  portions  du  foie  un  peu 
étranglées  à  leur  hase  par  une  bride  constituent  les  deux  profondes 
lobulations  constatées  par  le  palper  dans  l’examen  clinique. 

Vers  le  hile,  au  niveau  de  la  petite  courbure  de  l’estomac,  on 
trouve  de  petits  ganglions,  ayant  le  volume  de  fèves;  absolument 
incapables  de  provoquer  par-  compression  un  rétrécissement  des 
vaisseaux  biliaires. 

Mais  on  trouve  le  canal  cholédoque  complètement  rempli  par  un 
ascaride  tombricoïde  mort. 

La  vésicule  biliaire  est  un  peu  dilatée  ;  à  son  ouverture,  il  s’écoule 
un  flot  de  pus  franc,  verdâtre,  bien  lié  {cholécystite  suppurêe). 
Au  milieu  de  ce  pus,  trois  calculs  biliaires  gros  comme  des  noi¬ 
settes.  Les  parois  de  la  vésicule  sont  épaissies,  mais  unies,  et 
l’examen  histologique  montre  qu’elles  ne  sont  pas  envahies  par  la 
uéoplasie.  Mais  sur  le  canal  cys tique,  on  constate  l’existence  d'une 
virole  cancéreuse:  étranglant  complètement  le  vaisseau.  Le  cathe¬ 
térisme  rétrograde  avec  une  fine  sonde  est  impossible.  Pas  de  cal¬ 
cul  arrêté. 

Estomac.  Quelques  ecchymoses  à  la  surface  de  la  muqueuse  ;  pas 
trace  de  tumeur. 

A  l'ouverture  de  l’organe,  on  y  trouve  deux  ascarides  vivants. 

Pancréas  volumineux,  très  dur;  pas  de  néoplasme. 

Raie  friable,  diffluente. 

La  colonne  vertébrale,  les  organes  génito-minaires,  les  reins, 
les  capsules  surrénales,  etc.,  sont  soigneusement  examinés  ;  nulle 
part  on  ne  trouve  place  de  cancer  primitif  pouvant  être  source  de 
la  généralisation  hépatique. 
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Examen  bactériologique.—  Cultures.—  Deux  jouTS  avant  la  mort, 
du  sang  est  recueilli  avec  de  minutieuses  précautions,  à  l’extré¬ 
mité  du  doigt;  ensemencé  sur  gélose,  il  donne  naissance  à  des 
colonies  nombreuses. 

Le  pus  de  la  cholécystite,  aseptiquement  recueilli,  est  ense¬ 
mencé  sur  gélose  ;  cultures  abondantes. 

Les  colonies  ensemencées  dans  du  bouillon,  sur  gélose,  gélatine, 
pomme  de  terre,  donnent  toutes  les  réactions  du  coli-bacille  ;  dans- 
le  bouillon,  il  forme  de  l’indol  et  fait  fermenter  la  lactose. 

11  s’écarte  cependant  un  peu  du  coli-bacille  classique,  en  ce 
qu’il  ne  coagule  pas  le  lait. 

Zameltes.  — Examinées  sous  le  microscope, les  colonies  sont  cons¬ 
tituées  par  de  courts  bâtonnets,  très  mobiles,  se  décolorant  par  le 
Gram. 

Le  pus,  examiné  sur  lamelles,  renferme  des  bacilles  de  tout  point 
semblables;  on  n’y  retrouve  aucune  autre  forme  microbienne. 

Inoculation.  —  Quelques  gouttes  d’une  culture  sur  bouillon,  âgée 
de  quarante-huit  heures,  sont  inoculées  clans  le  tissu  cellulaire  dii 
dos  d’un  cobaye,  qui  meurt  au  bout  de  vingt  heures  ;  du  sang  du 
cœur  ensemencé  sur  gélose  donne  des  colonies  semblables  aux  pré¬ 
cédentes. 

A  l’examen  clinique  de  celte  femme,  le  diagnostic  de  cancer 
secondaire  du  foie  s’imposait  ;  la  difficulté  consistait  à  en 
découvrir  le  foyer  primitif.  Aucun  symptôme  n’attirait  l’atten¬ 
tion  particulièrement  vers  un  organe.  Mais  la  marche  de  la 
température,  l’état  général  qui  n’était  pas  celui  de  la  cachexie 
cancéreuse,  ayant  conduit  au  diagnostic  de  septicémie,  vérifié 
par  l’examen  bactériologique,  nous  avait  amené  à  attribuer 
à  cette  septicémie  une  porte  d’entrée  au  niveau  d’un  néoplasme 
ulcéré  siégeant  en  un  point  infectable,  tel  que  pourrait  être  un 
épithélioma  de  petit  volume  situé  sur  la  face  postérieure  de 
l’estomac,  bien  toléré,  ne  donnant  lieu  à  aucun  symptôme 
marqué,  passant  inaperçu,  ainsi  qu’il  arrive  assez  souvent,  mais 
ayant  ouvert  les  voies  à  une  infection  partie  de  l’appareil 
gastro-intestinal,  et  d’autre  part  s’étant  très  rapidement  géné¬ 
ralisée  au  foie  et  ayant  déterminé  l’ictère  par  compression  des 
canaux  biliaires  au  niveau  d’une  masse  néoplasique  ou  d’une 
masse  ganglionnaire. 
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En  présence  des  migrations  des  ascarides,  l’hypothèse  d’une 
occlusion  du  cholédoque  par  un  de  ces  entozoaires  fut  bien 
émise;  sans  en  éliminer  absolument  la  possibilité,  on  s’arrêta 
au  premier  diagnostic,  bien  qu’à  demi  satisfaisant. 

L’autopsie  en  démontra  en  effet  l’inexactitude. 

L’existence  d’un  lombric  dans  le  canal  cholédoque  fut  cons¬ 
tatée  à  l’autopsie;  la  question  se  posait  de  savoir  s'il  y  avait 
pénétré  pendant  la  vie  ou  s’il  s’agissait  simplement  d’une  mi¬ 
gration  post  mortem.  La  première  hypothèse  est  plus  vraisem¬ 
blable,  car  nous  n’avons  relevé  aucune  autre  cause  pouvant  ex¬ 
pliquer  l’apparition  de  l'ictère  :  le  canal  hépatique  et  le  canal 
cholédoque  n’étaient  comprimés  ni  étranglés  par  aucune  masse 
néoplasique  ou  ganglionnaire,  la  présence  môme  de  l’asca¬ 
ride  en  est  la  preuve  ;  la  résorption  de  la  bile  n’a  pu  se  faire 
au  niveau  de  la  vésicule  qui  n’en  renfermait  pas.  11  est  pro¬ 
bable  que  le  milieu  intestinal  étant  modifié  par  les  troubles 
digestifs,  les  ascarides  contenus  dans  le  tube  digestif  ont 
émigré,  ainsi  qu’il  arrive  fréquemment  lorsque  les  fonctions 
intestinales  sont  notablement  perturbées  ;  alors  que  la  plupart 
passaient  dans  l’estomac  et  de  là  dans  l’œsophage,  l’un  d’eux 
pénétrait  accidentellement  dans  le  canal  cholédoque,  peut  être 
au  moment  d’une  rémission  de  la  sécrétion  biliaire  ;  surpris  au 
moment  du  flux  d’excrétion,  il  périt  sur  place,  sans  pouvoir 
r.étrocéder,  et  obtura  ainsi  le  canal. 

Par  quel  mécanisme  s’est  produite  la  cholécystite  suppurée? 
Normalement,  ainsi  que  l’ont  bien  établi  Albarran,  Dupré, 
Glaisse  et  Dupré,  les  canaux  d’excrétion  des  glandes,  et  notam¬ 
ment  les  voies  biliaires,  sont  aseptiques  ;  mais  tout  obstacle, 
même  peu  prononcé,  apporté  à  l’écoulement  des  produits  de 
sécrétion  peut  favoriser  leur  infection.  Ici,  le.  canal  cystique 
rétréci  aurait  pu  permettre  l’invasion  microbienne  de  la  vési¬ 
cule,  mais  à  condition  que  le  canal  cholédoque  fût  infecté;  or, 
celui-ci  étant  sain,  devait  être  aseptique.  Telle  était,  croyons- 
nous,  la  situation  jusqu’au  moment  de  la  pénétration  de  l’as¬ 
caride,  qui  apporta  dans  le  canal  cholédoque  les  microbes 
pyogènes  intestinaux,  permit  l’infection  du  canal  cystique,  et 
consécutivement  de  la^vésicule. 

T. 178. 


19 


MÉMOIRES  ORIGINAÜX 


290 

On  sait  d’ailleurs  que,  chez  les  petites  filles,  un  mécanisme 
analogue,  la  migration  des  oxyures,  peut  déterminer  la  pyélo- 
cystite  (1). 

L’élément  microbien  que  nous  avons  étudié,  bien  que  pré¬ 
sentant  la  plupart  des  réactions  du  coli-bacille,  s’écarte  cepen¬ 
dant  du  type  classique  par  l’absence  de  coagulation  du  lait  ;  il 
appartient  donc,  vraisemblablement,  à  l’une  de  ces  races  si  voi¬ 
sines  désignées  sous  le  nom  de  para-coli  ;  cette  réserve  est 
importante,  car  cette  septicémie  s’est  accompagnée  d’une 
hyperthermie  à  oscillation,  alors  que  les  recherches  de  Hanot 
et  Boix  ont  montré,  dans  plusieurs  cas,  l'hypothermie  coïncider 
avec  des  infections  colibacillaires  vraies. 


DES  SUPPURATIONS  A  DISTANCE  DANS  l’aPPENDICITE 

Par  Emile  PIARD, 

Ancien  externe  des  hôpitaux. 

Etude  anatomo-pathologique  et  clinique  des  différentes  va.riétés 
d’abcès  à  distance. 

Au  début  de  ce  chapitre,  il  nous  faut  faire  d’emblée  une  dis- 
ünction  qui  limite  et  précise  notre  sujet. 

Certains  abcès  de  l’appendicite  ne  siègent  pas  au  niveau  de 
la  fosse  iliaque  droite  et  sont  pourtant  des  abcès  immédiate¬ 
ment  périappendiculaires. 

On  peut  les  observer  dans  tous  les  cas  où  l’appendice  ne 
garde  pas  sa  place  normale,  soit  par  suite  de  disposition  con¬ 
génitale,  soit  par  suite  d’adhérences  liées  à  une  première 
poussée  périappendiculaire  qui  l’ont  attiré  et  fixé  en  des 
points  variables. 

Ces  abcès  ont  été  très  exactement  décrits  par  Ger’ster,  qui  les 
divise  en  5  variétés  suivant  la  direction  que  peut  affecter  l’ap¬ 
pendice. 

Nous  n’insisterons  pas  sur  leur  étude,  réservant  pour  le 


(1)  Haushalter.  Revi 
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diagnostic  les  quelques  traits  qui  les  différencient  des  diverses 
variétés  de  nos  abcès. 

Les  abcès  à  distance  que  nous  étudions,  se  spécialisent  pré¬ 
cisément  par  cette  particularité,  que  quelque  soit  leur  siège, 
fât-il  même  celui  du  cæcum  normal.,  ils  sont  distincts  du  foyer 
appendiculaire,  sans  connexion  apparente  avec  lui,  méritant 
le  nom  d’abcès  métastatiques,  quelque  soit  la  valeur  qu’on 
attache  à  ce  terme. 

Ces  abcès  occupent  les  points  les  plus  variés,  ils  sont  intra 
ou  sous-péritonéaux,  siègent  dans  la  paroi  abdominale  ou  dans 
les  organes  éloignés,  et  pour  tenter  une  étude  claire  de  leurs 
différentes  espèces,  le  seul  procédé  qui  s'offre  à  nous,  est  de 
les  décrire  par  séries,  suivant  les  tissus  où  ils  se  développent 
et  suivant  le  degré  de  proximité  qu’ils  présentent  avec  le  foyer 
appendiculaire  qui  nous  éclaire  sur  leur  origine  ;  nous  irons 
ainsi  du  plus  connu  à  l’inconnu. 

CHAPITRE  PREMIER. 

Abcès  à  distance  du  tissu  cellulaire  iliaque  circonscrit 
ou  diffus. 

Une  première  série  d’abcès  à  distance  dans  l’appendicite,  a 
été  connue  de  tout  temps  ;  ces  abcès  parlant  de  la  fosse  iliaque 
suivent  les  traînées  de  tissu  cellulaire  sous-péritonéal,  se 
portent  en  haut  vers  la  région  lombaire,  venant  saillir  au 
triangle  de  S.-L.  Petit,  ou  envahir  l’atmosphère  péritonéale 
pour  constituer  de  véritables  phlegmons  périnéphrétiques, 
fusent  en  bas,  soit  au-dessus  du  fascia  iliaca  pour  s’arrêter  à 
l’arcade  crurale,  soit  dans  le  caiial  iliaque  même  jusqu’à  la 
partie  supéro-interne  de  la  cuisse,  ou  bien  se  dirigeant  en 
dedans,  descendent  sous  le  péritoine  dans  le  petit  bassin, 
dédoublent  les  feuillets  du  ligament  large,  simulantnne  collec¬ 
tion  d’origine  génitale. 

La  description  de  ces  abcès  a  été  faite  de  tout  temps,  et 
nous  hésiterions  à  les  ranger  parmi  les  abcès  à  distance  de 
l’appendicite  tels  que  nous  les  comprenons,  s’ils  ne  consti¬ 
tuaient,  par  les  variétés  anatomiques  môme  qu’ils  présentent 
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une  transition  naturelle  pour  ainsi  dire,  entre  l’abcès  périap- 
pendiculaire  simplement  étendu  et  diffusé  et  l'abcès  métasta¬ 
tique  proprement  dit. 

Ces  abcès,  en  effet,  ne  constituent  jamais  qu’une  extension 
d’un  foyer  primitivement  iliaque  par  fusées  purulentes  suivant 
les  traînées  de  tissu  cellulaire.  Mais  l’abcès  iliaque  lui-même, 
dont  ils  émanent,  est  quelquefois  le  [foyer  périappendiculaire, 
quelquefois  aussi,  une  collection  développée  après  lui  et  en 
dehors  de  lui,  ainsi  que  nous  l'enseigne  l’anatomie  normale  et 
pathologique. 

Dans  les  cas  rares,  exceptionnels,  ou  le  cæcum  non  entière¬ 
ment  couvert  de  péritoine  est  en  rapport  direct  avec  le  tissu 
cellulaire  de  la  fosse  iliaque  sur  lequel  il  repose,  c'est  dans  ce 
tissu  et  non  dans  le  péritoine  que  l’abcès  périappendiculaire  se 
développe.  Les  fusées  de  cet  abcès  périappendiculaire  ne  sont 
alors  que  son  extension  et  ne  constituent  pas  des  abcès  dis¬ 
tincts,  ce  que  nous  avons  appelé  des  abcès  à  distance. 

Beaucoup  plus  souvent  la  collection  périappendiculaire  se 
développe  dans  le  péritoine  qui  enveloppe  l'appendice,  le  tissu 
cellulaire  de  la  fosse  iliaque  ne  participe  pas  primitivement  au 
processus  phlegmasique,  il  n’est  touché  que  tardivement  et 
secondairement  à  l’infection  voisine,  grâce  aux  connexions 
lymphatiques  et  veineuses  qui  solidarisent  plus  ou  moins  la 
circulation  péritonéale  et  la  circulation  pariétale,  connexions 
augmentées  par  le  travail  de  néoformation  membraneuse  qui 
aboutit  à  l’enkystement  de  la  péritonite  périappendiculaire. 
L’abcès  du  tissu  cellulaire  évolue  ainsi  à  part  et  à  la  suite  de 
l’abcès  péritonéal,  constituant  parfois  le  phénomène  clinique 
prédominant,  persistant  après  l’extinction  même  du  foyer  pri¬ 
mitif. 

Ce  n’est  pas  là  une  simple  vue  de  l’esprit  :  des  observations 
précises  nous  autorisent  à  afBrmer  que  l’abcès  de  la  fosse 
iliaque  avec  diverticules  lombaire  ou  pelvien  est  tantôt  une 
simple  propagation  périappendiculaire,  tantôt  un  vrai  ab  ès 
métastatique  de  l’appendicite. 

C’est  ainsi  que  Schuchardt  de  Stettin  (Congrès  de  chirurgie 
allemand  1890)  rapporte  deux  cas  de  pérityphlite  opérés  par 
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lui  OÙ  il  n’a  constaté  qu’un  processus  phlegmoneux  du  tissu 
rétro-cœcal.  Dans  la  cavité  abcédée  il  ne  put  trouver  ni  nmtièr.é 
fécale,  ni  appendice  vermiculaire.  Il  en  conclut  que  très  sou¬ 
vent  l’appendicite  crée  un  vrai  phlegmon  du  tissu  cellulaire 
iliaque,  à  distance  de  l’organe  malade  et  que  ces  cas  devraient 
être  dénommés  paratyphliies. 

Il  insiste,  d’ailleurs,  sur  le  peu  d’éclat  de  l’affection,  sur  sa 
marche  insidieuse  ;  dans  ces  cas,  malgré  la  présence  du  pus,  la 
température  ne  dépassait  pas  38’, 4. 

Gérard  Marchant  (Soc.  de  chirurgie,  24  juillet  1895),  cite 
quatre  cas  analogues  dans  lesquels  il  constata  une  collection 
purulente  développée  dans  le  tissu  cellulaire,  en  dehors  du 
péritoine,  sans  rapport  apparent  avec  l’appendice  et  tendant  à 
fuser  vers  la  région  lombaire.  Il  note  également,  comme  Schu¬ 
chardt,  l’évolution  latente  de  ces  abcès. 

Reclus,  enfin  (Soc.  de  chirurgie,  16  octobre  1895),  raconte 
qu’allant  à  la  recherche  d'un  abcès  périappendiculaire,  il  ouvre 
le  péritoine,  résèque  l'appendice  malade  enveloppé  d’adhé¬ 
rences,  referme  la  séreuse  et  trouve  en  dehors  d’elle  une  col¬ 
lection  purulente  nettement  située  à  distance  et  présentant  sa 
poche  principale  dans  le  petit  bassin. 

En  opposition  et  en  regard  de  ces  faits,  Jalaguier  (Soc.  de 
chirurgie,  9  mars  1892),  rapporte  qu’incisant  une  vaste  col¬ 
lection  lombaire  développée  dans  le  tissu  cellulaire  depuis  la 
fosse  iliaque  jusqu’à  l’espace  sous-pleural  droit,  il  donna  issue 
à  un  pus  fécaloïde  dont  la  nature  implique  une  connexion 
directe  entre  l’appendice  perforé  et  la  nappe  conjonctive 
iliaque.  —  Les  observations  analogues  sont,  d’ailleurs,  loin 
d’être  rares. 

Ces  faits  nous  permettent  de  conclure  en  toute  sécurité  que 
le  phlegmon  du  tissu  cellulaire  iliaque  développé  dans  le  cours 
d’une  appendicite  est  tantôt  un  abcès  en  continuité  avec  le 
foyer  appendiculaire  —  tantôt  un  abcès  à  distance,  complète¬ 
ment  indépendant,  une  véritable  paratyphlite  selon  l’expres.-^ 
sion  de  Schuchardt,  constituant  l’espèce  de  transition  la  plus 
pette  entre  l’abcès  classique  de  l’appendicite  et  les  suppura- 
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lions  éloignées  <jue  nous  avons  entrepris  de  signaler  et  de 

décrire. 

Cliniquement,  ces  abcès  à  distance  présentent  quelques  par¬ 
ticularités  intéressantes  à  noter,  même  si  leur  siège  limité  à  la 
fosse  iliaque  impose  au  chirurgien  l’idée  de  leur  point  de 
départ  cœcal. 

Schuchardt  et  Gérard  Marchant,  "^sîgnalent,  en  effet,  l’insi- 
diosité  de  leur  début,  le  faible  degré  de  l’élévation  thermique, 
la  lenteur  de  leur  évolution,  se  produisant  un  temps  plus  ou 
moins  long  après  l'appaTition  des  troubles  intestinaux  dont  ils 
dérivent . 

Ce  caractère  est  plus  frappant  encore  quand  la  collection  ne 
demeure  pas  franchement  iliaque,  que  sa  naissance  dans  la 
région  reste  même  douteuse  et  que  les  signes  qui  attirent 
l’attention  sont  ceux  d'un  abcès  de  siège  plus  ou  moins  éloigné 
venant  pointer  vers  le  bassin  ou  vers  les  lombes. 

La  réduction  au  minimum  des  signes  intestinaux  et  péri¬ 
tonéaux  dans  quelques-uns  de  ces  cas,  la  longue  durée  qui  s’est 
écoulée  entre  la  période  d’existence  de  ces  symptômes  et  la 
constatation  de  ces  collections  plus  ou  moins  éloignées  de  la 
fosse  iliaque,  pourront  parfaitement,  égarer  le  diagnostic  en 
dehors  d’une  enquête  minutieuse. 

Ces  abcès,  en  effet,  peuvent  fuser  très  loin  de  leur  point  de 
départ  et  leur  poche  principale  se  développer  en  un  point  très 
éloigné  de  celui-ci,  si  bien  que  l’examen  clinique  est  souvent 
impuissant  à  fixer  leurs  connexions  sans  le  secours  de  la.  cons¬ 
tation  opératoire. 

Ils  présentent  trois  variétés  :  lombaire,  (pelvienne  et  cru¬ 
rale. 

La  variété  lombaire  est  relativement  la  plus  fréquente,  la 
plupart  des  chirurgiens  en  ont  observé  des  cas  qui  ont  appelé 
une  incision  postérieure  :  -Gérard  Marchant  déclare  qu’il  a 
trouvé  plusieurs  fois  des  saillies  lombaires  (Soc.  de  chirurgie, 
24  juillet  1895)  et  constaté  leur  point  de  départ  dans,  une  infec¬ 
tion  du  tissu  cellulaire  iliaque.  —  Schwartz  (Soc.  de  chirurgie, 
31  juillet  1895)  rapporte  l'observation  d’une  collection  lom¬ 
baire  incisée  par  lui,  qui  est  restée  deux  ans  fistuleuse.  — 
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Ouenu  (Soc.  de  chirurgie,  16  octobre  1895)  signale  un  cas  où 
une  collection  lombaire  s’est  développée  et  a  nécessité  l’inter¬ 
vention,  quelques  jours  après  une  incision  blanche  au-dessus 
de  l’arcade  de  Fallope. 

Dans  quelques  circonstances  cette  collection  lombaire  peut 
remonter  très  haut  jusqu’au  thorax,  comme  une  observation  de 
Jalaguier  (Soc.  de  chirurgie,  9  mars  1892)  en  est  un  très  bel 
exemple. 

La  variété  pelvienne  serait  plus  riche  encore  que  la  variété 
lombaire,  si  beaucoup  de  faits  ne  devaient  être  rapportés  à 
des  collections  intra-péritonéales.  La  départ  entre  les  abcès 
intra  ou  extra-péritonéaux  n’a  pas  été  fait  par  la  plupart  des 
auteurs.  Toutefois,  la  réalité  de  ces  derniers  est  bien  établie  par 
l’observation  de  Reclus  (Soc.  de  chirurgie,  16  octobre  1895) 
que  nous  avons  signalée  plus  haut  et  où  l’incision  lui  permet 
de  constater  l’intégrité  du  péritoine  et  l’existence  d’un  gros 
abcès  pelvien  en  dehors  de  lui. 

D’ailleurs,  sans  insister  sur  le  siège  précis  de  l’abcès  pelvien, 
tous  les  opérateurs  sont  d'accord  sur  la  fréquence'  de  cette 
complication  :  Tuffier,  Michaux,  Monod,  Quenu,  Bazy,  l’onlt 
constatée  et,  à  la  séance  du  16  octobre  1895  de  la  Société  de 
chirurgie,  beaucoup  de  chirurgiens  émettent,  conformément  à 
l’opinion  de  M.  Tuffier,  l’avis  qu'il  faut  la  rechercher  systéma¬ 
tiquement  par  le  toucher  rectal. 

La  variété  crurale,  la  plus  anciennement  connue,  paraît  au¬ 
jourd’hui  la  plus  rare,  nous  nous  contenterons  de  signaler  que 
Tabcès  vient  faire  saillie  à  la  partie  supérieure  de  là  cuisse  en 
suivant  le  canal  iliaque  ou  la  gaîne  dies  vaisseaux  fémoraux, 
Schwartz  (Soc.  de  chirurgie,  5  juillet  1893)  rapporte  qu’il  a  dû 
inciser  un  abcès  crural  ayant  cette  origine.  La  collection  s’imr- 
pose  à  la  vue  et  au  palper  :  les  circonstances  qui  l!’accom>- 
pagnent  peuvent  permettre  d’établir  son  diagnostic  étiolo- 
;gique. 

Bauchet  (Th.  de  Pravaz,  Lyon  1888)  signale,  un  cas  analogue 
■où  le  pus  suivant  l’artère  crurale  était  venu  pointer  à,  la  partie 
■  supérieure  de  la  cuisse. 

Dans  fous  ces  cas,  l’intervention  chirurgicale  seule  permettra 
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de  fixer  exactement  la  nature  de  la  lésion  causale  et  établira 
du  même  ;  coup  les  rapports  avec  l’appendice  :  tantôt  celui-ci 
s’ouvrira  dans  le  foyer  purulent  qui  contiendra  un  pus  d'odeur 
fécaloïde  et  souvent  des  débris  stércoraux  et,  suivant  l’absence 
ou  la  présence  de  lésions  péritonéales  concomitantes,  on  con¬ 
sidérera  ces  abcès  comme  dus  à  un  défaut  d’enveloppement 
de  rappendice  par  la  sérense  et  par  une  infection  primitive  du 
tissu  cellulaire  iliaque  ou  comme  résultant  de  l’infection  secon¬ 
daire  de  ce  tissu,  par  effraction  de  l’abcès  périappendiculaire 
primitivement  péritonéal  (1). 

Tantôt  on  ne  trouvera  pas  l’appendice  dans  le  foyer  purulent 
exempt  de  toute  particule  stercorale  et  si  l'on  onvre  le  péri¬ 
toine  pour  rechercher  la  cause  probable  du  mal,  on  y  tronve 
l’appendice  malade  au  milieu  d'un  foyer  purulent  indépendant 
ou  simplement  serti  de  fausses  membranes  :  c’est  à  cette  der¬ 
nière  catégorie  d’abcès  véritablement  métastatiques  qu’appar¬ 
tiendra  l’évolution  insidieuse  et  lente  sur  laquelle  nous  avons 
insisté. 

L’appendice  semble  donc  jouer  dans  les  suppurations  iliaques 
le  rôle  de  la  trompe  dans  les  suppurations  pelviennes  de  la 
femme. 

Il  peut  infecter  directement,  par  la  perforation,  le  péritoine 
-ou  le  tissu  cellulaire,  ou  bien  le  tissu  cellulaire  voisin  peut 
subir  par  suite  de  l’infection  appendicnlaire  une  atteinte  secon¬ 
daire  et  connexe  plus  tardive  et  plus  insidieuse,  probablement 
par  l’intermédiaire  des  lymphatiques. 

On  pourrait  recommencer,  à  ce  sujet,  les  discussions  qui  ont 
marqué  l’histoire  des  phlegmons  du  ligament  large  et  de  la 
pelvipéritonite  sur  le  rôle  des  infections  tubaires  et  lympha- 
-tiqùes  et  sur  leur  importance  respective.  Cette  discussion  est 
-close  aujourd’hui  :  il  serait  inutile  de  la  rouvrir  à  propos  d’un 


(1)  Cette  disposition  a  été  observée  nettement  par  Schwartz  (Société  de 
■chirurgie,  6  avril  1892),  qui  signale  un  abcès  en  bouton  de  chemise,  sur¬ 
venu  chez  une  malade  atteinte  d’accidents  de  typhlite  stercorale  pour  la 
seconde  fois.  Il  trouve  dans  le  cours  de  l’intervention  une  poche  sous- 
péritpnéale  et  une  poche  iliaque  péritonéale  autour  du  cæcum. 
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autre  organe  et  il  confient  de  profiter  des  enseignements 
passés  pour  reconnaître  que,  comme  la  trompe,  l'appendice 
enflammé  joue  le  rôle  d’agent  provocateur  de  lésions  diverses 
créant  par  des  mécanismes  difTérents,  tantôt  directement, 
tantôt  à  distance,  des  lésions  suppuratives  dans  la  connais¬ 
sance  desquelles  les  notions  patliogéniques  cèdent  le  pas  aux 
localisations  anatomiques  en  ce  qui  concerne  le  traitement. 

Celui-ci  consiste  toujours  idéalement  à  supprimer  la  cause, 
c’est-à-dire  l'appendice,  après  avoir  paré  aux  effets,  c’est-à-dire 
aux  abcès,  quels  que  soient  le  mode  de  leur  production  et  leur 
indépendance  relative  à  l’égard  de  la  lésion  initiale. 

En  somme,  nous  pouvons  conclure  pour  terminer  ce  chapitre  : 

Que  l’appendicite  crée  dans  le  tissu  cellulaire  sous-péritonéal 
des  phlegmons  qui  peuvent  se  monirer  dans  la  région  lombaire 
et  jusqu’au  thorax,  dans  le  petit  bassin  et  à  la  région  supé¬ 
rieure  de  la  cuisse  ; 

Que  ces  phlegmons  sont  toujours  phlegmons  par  propagation 
du  tissu  cellulaire  iliaque  primitivement  enflammé  au  tissu 
■cellulaire  des  régions  environnantes  ; 

Qu’ils  résultent  tantôt  de  l’extension  simple  du  foyer  initial 
périappenciculaire,  tantôt  de  l'extension  d’un  foyer  secondaire 
indépendant,  métastatique  et  constituent  alors  de  véritables 
abcès  à  distance,  de  la  façon  dont  nous  l’entendons; 

-  Que  dans  ce  dernier  cas  leur  début  est  insidieux,  leur  marche 
lente,  que  leur  localisation  éloignée  peut  par  suite  faire  perdre 
de  vue  leur  point  de  départ  réel,  qu’enfin  on  ne  trouve  dans 
leur  cavité  ni  débris  stercoraux  ni  appendice  perforé. 

■  CHAPITRE  II 

Abcès  à  distance  dans  la  cavité  péritonéale. 

Le  fait  sur  lequel  nous  désirons  attirer  l’attention  dans  ce 
paragraphe,  est  la  fréquence  relativement  grande  des  cas  dans 
lesquels  on  trouve  dans  la  cavité  péritonéale,  en  dehors  d’un 
foyer  périappendiculaire,  des  collections  créées  d’après  un  mode 
identique,  c’est-à-dire  par  une  péritonite  circonscrite,  et  cora- 
-plètement  indépendantes  de  ce  foyer. 
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U  est  presque  inutile  d'insister  sur  l'importance  de,  cette  dis¬ 
position  au  point  de  vue  de  l'intervention.  Il  est  intéressant 
de  rechercher  les  circonstances  où  elle  se  présente,  les  symp¬ 
tômes  qui  la  signalent  et  le  pronostic  qu'elle  comporte. 

Nous  ne  parlerons  pas  des  cas  où  la  collection  périappendi- 
culaire  se  trouve  en  connexion  directe  avec  d’autres  poches 
purulentes  étendues,  c’est  là  un  fait  banal  qui  ne  comporte 
aucune  conséquence  pathogénique  ni  clinique;  c’est  surtout 
(lu  côté  du  petit  bassin  qu’on  trouve  cette  disposition  extensive, 
l’action  seule  de  la  pesanteur,  suffit  à  l'expliquer,  mais  alors 
l’intervention  portant  sur  le  foyer  iliaque  mènera  forcément 
sur  le  diverticule  pelvien  :  les  deux  seront  ouverts  du  même 
coup,  il  importe  seulement  de  connaître  la  possibilité  de  ce 
mode  d’abcès  péritonéal,  pour  le  rechercher  par  le  toucher 
rectal  avant  l’intervention  et  avec  le  doigt  introduit  dans  la 
poche  primitive  au  moment  de  l'ouverture  de  celle-ci. 

Nous  signalerons  simplement,  quel  que  soit  leur  intérêt,  les 
abcès  de  siège  anormal  dûs  à  une  disposition  particulière  de 
l’appendice  :  ils  imposent  un  mode  d’intervention  spécial  sui¬ 
vant  leur  variété,  mais  ils  ne  constituent  pas  à  nos  yeux,  nous 
l’avons  dit,  des  abcès  à  distance  proprement  dits  ;  nous  aurons 
d’ailleurs  à  revenir  sur  quelques  points  curieux  de  leur 
histoire  à  propos  des  suppurations  de  la  paroi  abdominale. 

Les  abcès  réellement  indépendants  des  phlegmons  périap- 
pendiculaires  présentent  un  intérêt  plus  neuf. 

En  recherchant  les  circonstances  où  différents  auteurs  les 
ont  observés,  nous  voyons  qu'elles  sont  de  deux  ordres 
opposés. 

On  a  trouvé  ces  abcès  dans  des  cas  d’appendicite  perfo¬ 
rante  à  marche  aiguë  et  ils  évoluent  alors  rapidement,  en  même 
temps  que  l’abcès  local. 

On  les  a  trouvés  aussi  dans  des  cas  d’appendicite  à. rechute, 
à  marche  lente,  avec  ou  sans  perforation,  et  ils  manifestent  alors 
leur  présence  tardivement,  par  une  recrudescence  des  phéno¬ 
mènes  péritonéaux  survenant  plus  ou  moins  longtemps  après 
Févacuation  du  foyer  local. 

A  la  première  catégorie  appartienaent  des  faits  nombreux 
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rapportés  aux  séances  de  la  Société  de  chirurgie  des  17  et 
24  juillet  1895, par  Brun,  INélaton,  Routier,;  au  9®  Congrès  de 
chirurgie  français,  par  Mauny,d:e  Saintes  ;  a  la  Société  de  chi¬ 
rurgie,  par  Terrier,  8  juin  1892. 

A  la  seconde  catégorie  se  rapportent  des  observations  de 
Chupin  (Rapport  de  Chauvel,  Soc.  de  chiriu-gie,  octobre  1893), 
de  Brun,  de  Jalaguier  (Soc.  de  chirurgie,  mars  1892),  de 
Monod  (Soc.  de  chirurgie,  25  juillet  1894),  de  Siraud  (Gaz.  des 
Hôpitaux,  14  juin  1892),  de  Legg  (Th.  deBerthelin,  Paris,  1895), 
enfin  3  observations  de  pyopneumothorax  sous-phrénique  con¬ 
tenues  dans  la  thèse  de  Grandsire. 

Au  point  de  vue  anatomopathologique  ces  abcès  sont 
variables  comme  siège,  comme  nombre  et  comme  volume. 

On  les  a  trouvés  entre  les  anses  d’intestin  grêle  à  peu  de 
distance  du  cæcum  (Terrier),  dans  le  petit  bassin,  à  la  partie 
supérieure  de  la  vessie  (Brun),  dans  la  fosse  iliaque  gauche 
(Monod,  Chupin),  au  niveau  de  l’angle  du  côlon  ascendant  et 
du  côlon  transverse  (Jalaguier),  sous  le  diaphragme  (Siraud, 
Leeg,  Eisenlohr,  Starck,  Salzwedel,  Scheurlein). 

Le  nombre  de  ces  abcès  varie  comme  le  siège,  on  peut  en 
trouver  plusieurs  disséminés  en  divers  points  ;  dans  la  plupart 
des  observations,  on  n’en  note  qu’un  à  côté  de  l’abcès  initial. 

Le  volume  présente  des  degrés  nombreux;  à  côté  de  petits 
abcès  contenant  une  cuillerée  de  pus  on  trouve  de  vastes  col¬ 
lections  comme  celle  qu’à  ouverte  Jalaguier  à  l’angle  du  côlon 
ascendant  et  du  côlon  transverse  qui  se  prolongeait  de  3  cen¬ 
timètres  sur  ce  dernier,  comme  les  vastes  abcès  sous- diaphrag¬ 
matiques  que  décrivent  Eisenlohr  et  Starck. 

Sous  le  rapport  4e  leur  constitution,  ces  abcès  se  présentent 
comme  des  péritonites  enkystées,  grâce  à  l’agglutination  par 
des  fausses  membranes  des  organes  entre  lesquels  ils  se  déve¬ 
loppent  :  les  anses  d’intestin  grêle,  la  vessie,  le  grand  épilploon, 
Testomae  et  le  diaphragme  contribuentà  constituer  leur  paroi. 

Souvent  une  traînée  de  péritonite  plastique  les  relie  à  dis¬ 
tance  du  foyer  périeæcal  concomitant,  de  telle  sorte  que  cette 
forme  d’infection  péritonéale  mérite  bien  le  nom  de  péritonite 
enkystée  à  foyers  multiples  que  lui  a  donné  Nélaton. 
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Ces  abcès  secondaires  évoluent  pour  leur  propre  compte  et 
se  comportent  comme  l’abcès  primitif,  c’est-à-dire  qu’ils 
tendent  à  s’évacuer  suivant  leur  situation  au  dehors  ou  dans 
les  organes  voisins.  Ils  peuvent  aussi  s’ouvrir  dans  la  grande 
cavité  péritonéale  et  créer  une  péritonite  généralisée. 

La  physiologie  pathologique  de  ces  collections  a  été  récem¬ 
ment  discutée  à  la  Société  de  chirurgie  ;  presque  tous  les 
auteurs  sont  d'accord  I Brun,  Nélaton,  Gérard  Marchant,  Jala- 
guier,  Regnier)  pour  les  attribuer  à  une  sorte  de  septicémie 
péritonéale  plus  on  moins  généralisée,  qui  constituerait  l’in¬ 
termédiaire  entre  la  péritonite  enkystée  et  la  péritonite  géné¬ 
rale  d’emblée. 

Cette  opinion  s’appuie  sur  la  symptomatologie  qui  se  rap¬ 
proche  de  celle  de  la  péritonite  généralisée  et  sur  l’anatomie 
pathologique  qui  montre  entre  les  foyers  suppurés  des  traînées 
de  péritonite  plastique  témoignant  de  la  participation  de  toute 
la  séreuse  à  l’infection  qui  la  touche  :  en  certains  points  où  il 
semble  se  concentrer,  le  processus  aigu  aboutit  à  la  suppura¬ 
tion,  en  d’autres  il  ne  peut  créer  que  des  fausses  membranes. 

Peut-être  la  seule  virulence  atténuée  de  l’agent  infectieux 
différencierait-elle  la  forme  aiguë  de  la  forme  chronique,  ces 
deux  formes  répondant  à  une  même  espèce  de  réaction  anato¬ 
mique.  Peut-être  dans  cette  dernière  faudrait-il  faire  intervenir 
un  transport  à  distance  par  les  lymphatiques  :  c’est  l’opinion  à 
laquelle  se  rattache  Grandsire  (Th.  de  Paris,  janvier  1895),  au 
sujet  du  pyopneumothorax  sous-phrénique.  Les  deux  manières 
de  voir  peuvent  être  défendues  surtout  pour  ce  qui  a  trait  à 
cette  forme  d’abcès  péritonéal. 

En  ce  qui  concerne  la  symptomatologie,  nous  décrirons  deux 
formes  de  ce  genre  d’abcès  à  distance  :  la  forme  aiguë  et  la 
forme  chronique. 

Les  signes  de  la  forme  aiguë  se  rapprochent  notablement  de 
ceux  de  la  péritonite  aiguë  par  perforation  appendiculaire 
même  début  instantané  par  une  douleur  brusque  parfois  pré¬ 
cédée  pendant  quelques  jours  de  constipation  et  d’inappétence, 
de  vomissements,  de  douleurs  vagues;  même  gravité  des  phéno¬ 
mènes  généraux  rappelanfle  collapsus  de  la  péritonite  :  peti- 
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lesse  du  pouls,  anxiété  respiratoire,  faciès  péritonéal,  langue 
sèche;  même  forme  des  phénomènes  abdominaux,  ballonne¬ 
ment  du  ventre,  arrêt  des  matières  et  des  gaz,  signes  de  pseudo¬ 
étranglement  intestinal  ;  même  inconstance  de  l’élévation  ther¬ 
mique,  dont  le  degré  n’est  nullement  en  proportion  du  danger 
qui  menace  la  malade. 

Toutefois,  dans  la  forme  qui  nous  occupe,  les  phénomènes 
locaux  sont  plus  appréciables  ;  on  observe  un  empâtement 
iliaque  profond,  dur,  augmentant  rapidement,  évoluant  vite 
vers  la  suppuration,  se  manifestant  à  droite  au  niveau  de 
l’appendice,  témoignant  d  une  certaine  tendance  à  la  locali¬ 
sation  de  l’infection. 

L'opinion  est  unanime  sur  la  valeur  de  ce  syndrome  et  nous 
ne  pouvons  mieux  faire  que  de  rapporter  les  propres  paroles 
des  auteurs,  grâce  auxquelles  nous  pouvons  préciser  ce  tableau 
clinique  ; 

Nélaton  (Soc.  de  chirurgie,  24  juillet  1895)  qui,  le  premier, 
individualise  la  «  péritonite  enkystée  à  foyers  multiples  », 
signale  comme  signes  différentiels  de  cette  espèce  clinique 
avec  la  péritonite  généralisée  :  la  moindre  atteinte  de  l’état 
général,  l’absence  de  dissociation  du  pouls  et  de  la  température, 

1  existence  de  constipation  et  de  vomissements  pouvant  faire 
croire  à  une  obstruction  intestinale,  l’empâtement  profond  de 
la  fosse  iliaque  droite  coexistant  avec  le  ballonnement  du 
ventre. 

Jalaguier  (Soc.  de  chirurgie,  31  juillet  1895)  insiste  dans  le 
même  sens,  en  décrivant  la  variété  clinique  qui  nous  occupe 
sous  le  nom  de  péritonite  septique  diffuse,  qu’il  oppose  à  la  péri¬ 
tonite  généralisée.  «  En  résumé,  dit-il,  dans  la  première  forme, 
«  les  symptômes  sont  atténués,  tandis  qu’ils  sont  plus  accusés 
«  et  plus  nets  dans  la  deuxième.  » 

Reynier  (Soc.  de  chirurgie,  31  juillet)  reconnaît  aussi  la 
possibilité  d’abcès  multiples  et  pense  qu’il  faut  recourir,  si  l’on 
a  lieu  d’y  penser,  à  la  laparotomie  médiane. 

Mauny  (de  Saintes)  (9“  Congrès  de  chirurgie  français)  pense 
que,  dans  des  cas  analogues,  on  ne  devra  pas,  au  point  de  vue 
de  l’intervention,  se  laisser  guider  par  ta  fluctuation  et  l’éléva^ 
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tion  de  température,  signes  qui  font  souvent  défaut,  mais  qu’on 
tiendra  compte  des  frissons,  de  l’empâtement  profond,  de  l’état 
général,  des  signes  de  réaction  péritonéale,  et  surtout  des 
phénomènes  d’obstruction  intestinale  qui  compliquent  souvent 
la  scène. 

Par  toutes  ces  citations,  il  nous  semble  que  la  forme  d’appen¬ 
dicite  que  nous  décrivons  a  acquis,  en  quelque  sorte,  droit  de 
cité.  Quelle  est  donc  sou  évolution  en  dehors  et  à  la  suite  de 
l’intervention  ? 

Si  l'opérateur  n'intervientpas,  l’issue  est  certainement  fatale  ; 
en  quelques  jours,  le  collapsus,  les  symptômes  d’étranglement 
interne  amènent  la  mort  ;  même  au  cas  où  la  collection  primi¬ 
tive  de  la  fosse  iliaque  droite  s’ouvrirait  spontanément  au 
dehors,  l’évolution  des  autres  abcès  entraîne  un  état  de  septi¬ 
cémie  plus  ou  moins  rapide,  dont  l’issue  peut  être  hâtée  par 
l’ouverture  d'un  abcès  dans  un  des  organes  qui  les  enveloppent 
ou  dans  le  péritoine  lui-même. 

L’intervention  elle-même  n’empêche  pas  toujours  cette  évo¬ 
lution  si  elle  est  incomplète,  et  eUe  le  demeure  souvent  forcé¬ 
ment  en  raison  de  la  latence  des  foyers  secondaires  qui  peuvent 
échapper  à  la  vue,  même  après  la  laparotomie.  Dans  ces  cas, 
après  la  rémission  qui  suit  l’évacuation  du  foyer  principal,  les 
phénomènes  s’aggravent  de  nouveau  et  la  mort  survient  par 
des  mécanismes  varialiles,  tantôt  par  les  progrès  de  la  septi¬ 
cémie,  tantôt  par  suite  de  l'ouverture  d’un  abcès  dans  la  grande 
cavité  péritonéale  qui  donne  lieu  à  une  péritonite  purulente 
généralisée,  tantôt  par  l'intermédiaire  d’une  nouvelle  lésion  due 
à  l'issue  dans  un  des  organes  creux  de  l’abdomen. 

Souvent  jusqu’à  la  mort,  la  cause  de  la  persistance  des  acci¬ 
dents  reste  cachée  et  l’autopsie  seulement  révèle  la  présence  de 
collections  que  l’opérateur  n  avait  pu  atteindre  :  c’est  ainsi  que 
Nélaton  et  Ferrier  ont  trouvé  chacun,  chez  des  malades  opérés 
par  eux,  un  foyer  complètement  distinct  au  milieu  des  anses 
intestinales,  et  Nélaton  un  foyer  indépendant  en  rapport  avec 
la  partie  supérieure  et  gauche  de  la  vessie. 

L’intervention,  pourtant,  a  pu  aboutir  à  la  guérison,  mais 
alors  c’est  bien  rarement  l’incision  inguinale  classique  qui 
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suffit;  presque  toujours  la  laparotomie  médiane  a  été  l’incision 
voulue  ou  indiquée.  Même  avec  celte  incision  faite  largement, 
des  foyers  ont  pu  passer  inaperçus  au  chirurgien  qui  hésite  à 
rompre  les  adhérences  limitantes  du  premier  abcès  ouvert  ;  cela 
s’explique  bien  aisément,  puisque  le  foyer  secondaire  peut 
siéger  jusqu’à  30  centimètres  de  la  région  cæcale  ainsi  que 
Poirier  en  signale  un  fait  à  la  Société  de  chirurgie  (Soc.  de  chir., 
31  juillet  1895). 

Le  pronostic  de  la  péritonite  enkystée  à  foyers  multiples  est 
donc  très  grave,  en  raison  de  la  rapidité  de  son  évolution  et 
des  difficultés  opératoires  qu’elle  fait  naître.  Il  paraît  moins 
grave  toutefois  que  celui  de  la  péritonite  générale  d’emblée,  si 
l’intervention  est  effectuée  en  connaissance  de  cause  :  c’est 
cette  conviction  fondée  sur  des  faits  personnels  qui  a  poussé 
M.  Jalaguier  à  en  préciser  autant  que  possible  les  symptômes 
pour  montrer  la  voie  à  l’opérateur. 

Nous  examinerons  plus  tard,  dans  un  chapitre  d’ensemble, 
quelle  est  la  conduite  que  semble  en  pareille  circonstance  lui 
imposer  la  connaissance  des  faits. 

La  forme  chronique  des  abcès  péritonéaux  à  distance  s’écarte 
asseï  notablement  de  la  forme  aiguë  sous  le  rapport  des  symp¬ 
tômes. 

Dans  cette  dernière,  l’abcès  primitif  périappendiculaire 
évolue  sans  rien  de  bien  particulier.  Il  appelle  une  incision  qui 
paraît  amener  à  la  guérison  quand,  au  bout  d  une  période  dont 
la  durée  n’ai-ien  de  fixe  et  s’étend  de  quelques  jours  à  quelques 
semaines,  l’apparition  de  nouveaux  symptômes  fébriles  et  de 
phénomènes  locaux  de  douleur  pt  de  tuméfaction  appelle 
l’attenüon  en  un  point  différent  de  l’abdomen  ou  de  la  base  du 
thorax  quand  il  s'agit  de  pyothorax  sous-phrénique. 

L’abcès  nouveau  dont  ces  phénomènes  signalent  l’apparition 
évolue  comme  les  autres  variétés  d’abcès  vers  l’évacuation  au 
dehors,  dans  un  organe  de  l’abdomen,  et  peut  aboutir  à  la  gué- 
Tison  par  évacuation  spontanée  ou  chirurgicale  ou  à  la  mort 
par  péritonite  ou  septicémie. 

Son  évolution  plus  tardive,  plus  distincte,  le  fait  en  quelque 
sorte  apparaître  en  un  relief  plus  marqué  que  l’abcès  secon- 
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claire  à  marche  aiguë  ;  il  en  résulte  qu’il  appelle  plus  direc¬ 
tement  sur  lui  l’attention  du  chirurgien  et  s'offre  mieux  à  son 
instrument.  Aussi  l’intervention  dans  ces  cas,  parce  qu’elle  est 
plus  limitée  et  plus  directe,  plus  aisée  par  conséquent,  donne- 
t-elle  des  succès  plus  constants  ;  les  succès  paraissent  tenir  aussi 
à  la  marche  même  de  l’abcès  qui  témoigne  que  la  séreuse  s’est 
mise  en  état  de  défense  contre  l’infection  qui  l’a  touchée  et  n'a 
cédé  tardivement  qu’en  un  point. 

Pour  toutes  ces  raisons,  le  pronostic  des  abcès  tardifs  nous 
semble  moins  sombre  que  celui  des  abcès  aigus,  à  condition  que 
leur  diagnostic  soit  établi  suffisamment  pour  guider  le  bistouri 
et  ce  diagnostic  de  localisation  pourra  être  très  difficile.  Afin 
d’atteindre  ces  abcès,  le  chirurgien  ne  devra  pas  reculer  devant 
une  recherche  lointaine  du  pus  et  agira  comme  Jalaguier  qui 
dut  remonter  jusqu’à  l’angle  du  c.ôlon  ascendant  et  du  côlon 
transverse  pour  découvrir  et  atteindre  une  collection  dont  il 
présumait  le  point  de  départ  cæcal.  ^Société  de  chirurgie, 
9  mars  1892.) 

De  l'ensemble  des  faits  qui  précèdent  la  conclusion  s’impose  : 

1"  Qu’il  existe  dans  le  cours  de  l’appendicite  des  abcès  intra¬ 
péritonéaux  à  distance  du  foyer  primitif  et  complètement  indé¬ 
pendants  de  ce  foyer; 

2°  Que  ces  abcès  affectent  dans  leur  évolution  un  processus 
aigu  ou  chronique  ; 

3°  Que  chacun  de  ces  modes  se  caractérise  par  des  phéno¬ 
mènes  particuliers  qui  permettent,  sinon  de  diagnostiquer,  au 
moins  de  les  présumer  ; 

4°  Que  les  abcès  aigus  paraissent  constituer  une  forme 
spéciale  de  septicémie  péritonéale  qu’on  a  justement  nommée 
péritonite  enkystée  à  foyers  multiples  et  qui  sert  d’intermé¬ 
diaire  en  tre  lapéritonite  généralisée  etla  péritonite  circonscrite  ; 

5°  Que  la  connaissance  de  cette  forme  de  réaction  péritonéale 
à  l’infection  appendiculaire  peut  modifier  et  étendre  l’inter¬ 
vention  chirurgicale. 


HES  SUPPURATIONS  A  DISTANCE  DANS  l’aPPENDICITE  305 


CHAPITRE  Ht 

Abcès  à  distance  de  la  paroi  abdominale. 

Jamais  à  notre  connaissance  les  suppurations  de  cette  caté¬ 
gorie  n’ont  été  réunies  ni  analysées  dans  un  travail  critique. 

Nous  avons  eu  quelque  peine  à  rassembler  de  rares  obser¬ 
vations  éparses  publiées  ou  inédites  qui  les  concernent  ;  ces 
observations  présentent  entre  elles  des  analogies  frappantes  et 
permettent  d'en  dégager  le  type  clinique  suivant  : 

■  Ces  abcès  se  présentent,  non  dans  les  formes  aiguës  de  la 
pérityphlite,  mais,  au  contraire,  dans  les  formes  subaiguës  et 
chroniques,  dans  celles  précisément  où  le  traitement  unique¬ 
ment  médical  est  classiquement  suffisant. 

Ils  ne  suivent  pas  immédiatement  les  accidents  intestinaux, 
mais  apparaissent  quelque  temps  après  que  l’orage  de  l’appen¬ 
dicite  s’est  calmé,  de  telle  sorte  que,  de  prime  abord,  le  lien 
qui  les  rattache  à  l’infection  intestinale  n’apparaît  pas. 

Au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  nous  examinerons 
leurs  différents  caractères.  Leur  siège  est  variable,  bien  qu’il 
ne  dépasse  guère  les  limites  de  la  paroi  abdominale  ;  on  peut 
les  trouver  au  niveau  même  de  la  fosse  iliaque  droite,  on  les  a 
vus  aussi  se  développer  plus  loin,  à  hauteur  et  au-dessus  de 
l’ombilic,  à  la  pointe  de  l’apophyse  xyphoïde,  dans  la  gaine  des 
ùîuscles  droits,  près  de  la  ligne  médiane,  enfin  dans  la  région 
costale  inférieure  où  leur  situation  pouvait  faire  présumer  une  ■ 
lésion  osseuse. 

Le  plus  souvent  on  ne  trouve  qu’un  abcès,  parfois  deux  ;  on 
conçoit  aisément  qu’il  puissent  exister  en  plus  grand  nombre. 

Le  volume  de  la  collection  n’a  rien  de  fixe  ;  tantôt  elle  con¬ 
tient  à  peine  quelques  cuillerées  de  pus,  logerait  un  œuf  de 
pigeon,  tantôt  elle  s’étend  en  surface  allant  de  l’ombilic  à  la 
crête  iliaque. 

Sous  le  rapport  de  la  forme,  ces  abcès  n’obéissent  à  aucune 
règle  fixe.  Parfois,  ils  offrent  une  cavité  arrondie  régulière,  par¬ 
fois  ils  s’étalent  en  nappe  et  présentent  deux  foyers  réunis  par 
un  défilé  ;  parfois  ils  suivent  la  direction  des  plans  où  ils  naissent; 
s’allongeant  verticalement  dans  la  gaine  des  muscles  droits,  ' 
T.  178.  20 
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affectant  l’allure  d’une  poche  ovoïde  parallèle  à  la  direction- 
des  côtes  au  niveau  du  thorax. 

Généralement  la  cavité  est  plus  petite  qu’il  ne  semblerait  à 
l’examen  de  la  tuméfaction  pariétale  ;  elle  est  enveloppée  d’une 
paroi  lardacée,  sclérosée,  zone  inflammatoire  diffuse  qu’on  re¬ 
trouve  dans  la  plupart  des  suppurations  lentes. 

Le  pus  est  egalement  particulier  dans  ces  suppurations  ;  ce 
n’est  pas  le  pus  jaunâtre  ou  verdâtre,  franchement  phlegmo- 
neux,  mais  un  pus  séreux  et  grumeleux,  mal  lié  ou  sans  odem' 
fécaloïde,  en  tout  cas  ne  contenant  jamais  de  débris  stercoraux.. 
Dans  un  cas  l’examen  bactériologique  a  révélé  l’existence  du 
colibacille.  La  poche  ne  communique  'pas  avec  la  cavité  périto¬ 
néale  ;  elle  en  est  même  séparée  par  une  zone  de  tissu  lardacé, 
épais,  d’origine  inflammatoire^  que  le  bistouri  a  peine  à  fendre 
avant  d'ouvrir  le  ventre. 

Profondément,  du  côté  du  péritoine,  cette  zone  répond  à  une 
grande  péritonite  plastique  qui  fusionne  en  quelque  sorte  In 
paroi  et  les  viscères  par  une  sorte  de  symphyse  péritonéale 
et  isole  le  cmcmude  la  grande  cavité  adjacente  en  même  temps 
qu’il  étend  ses  connexions  avec  la  paroi. 

Ces  abcès  ont  un  début  essentiellement  insidieux  ;  une 
attaque  d’appendicite  a  eu  lieu  plus  ou  moins  violente,  isolée 
ou  répétée  ;  elle  a  évolué  vers  la  guérison,  les  symptômes 
locaux  se  sont  atténués,  l’empâtement  de  la  fosse  iliaque  a  dimi¬ 
nué,  l’état,  général  du  malade  seul  n’est,  pas  aussi  satisfaisant, 
pourtant  la  guérison  définitive  ne  paraît  pas  douteuse,  quand 
on  voitapparaître  après  une  échéance  dont  la  durée  ne  peut  être 
fixée,  mais  qui  s’étend  de  un  mois  à  trois  mois,  une  fièvre  peu 
vive,  de  l’anorexie,  de  la  fatigue  et  bientôt  une  tuméfaction  de 
la  paroi  abdominale,  d’abord  diffuse,  sans  rougeur  de  la  peau, 
mieux  circonscrite. 

Cette  tuméfaction,  d’abord  dure  et  mal  limitée,  de  siège  pro¬ 
fond,  tend  à  pointer  an  dehors  et  on  peut  y  reconnaître  une 
fluctuation  plus  ou  moins  nette  ;  l’abcès  de  la  paroi  s’est  formé. 

Son  évolution  s’accompagne  de  tous  les  phénomènes  des 
suppurations,  chroniques  i  la  fi  èvre  n’est  pas  vive,  le  thermomè¬ 
tre  n’atteint  guère  quefiS»  à  38'’51e  soir  ;  la  douleur  existe,,  mais 
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n’affecte  pas  un  caractère  lancinant  ;  l’état  général  est  plus  ou 
moins  atteint  suivant  l’importance  delà  collection;  on  note  delà 
pâleur,  de  l’amaigrissement,  de  l’anorexie,  parfois  une  véritable 
cachexie  avec  œdème  des  jambes  comme  dans  le  cas  de  Gallois. 

Livré  à  lui-même,  cet  abcès  tend  à  s’ouvrir  au  dehors  ;  pour¬ 
tant  cette  terminaison  est  lente  à  se  faire  spontanément  et  le 
plus  souvent  le  chirurgien  intervient  ;  la  collection  une  fois 
ouverte,  vidée  et  aseptisée,  la  guérison  locale  se  fait  rapide¬ 
ment,  tandis  que  l’état  général  se  relève.  Quelques  observations 
anciennes  rapportées  plus  loin  nous  poussent  à  admettre  que 
la  résolution  spontanée  peut  se  faire. 

Le  pronostic  ne  paraît  donc  pas  très  sombre  ;  il  nous  semble 
difficile,  en  l’absence  de  faits  précis,  de  l’établir  dans  les  cas 
où  l’interA’-ention  fait  défaut. 

Le  diagnostic  peut  donner  lieu  à  de  grandes  difficultés,  surtout 
quand  les  antécédents  du  malade  ne  sont  pas  connus  et  que 
l’abcès  survient  longtemps  après  les  manifestations  intestinales 
dont  il  découle. 

Souvent,  quand  il  siège  à  la  région  iliaque  droite,  on  le 
prend  pour  un  abcès  profond  en  rapport  avec  l’appendice  même 
et  rien  ne  permet  de  prévoir  son  indépendance  à  l’égard  de  la 
lésion  originelle. 

Quand  il  naît  en  un  jioint  éloigné  de  la  fosse  iliaque,  l’erreur 
inverse  est  commise  et  on  perd  de  vue  l’appendice. 

On  peut  alors  penser  à  un  kyste  hydatique,  par  exemple, 
comme  le  rapporte  Gallois,  ou  à  un  abcès  froid  costal  dans  un 
cas  analogue  à  celui  de  Tuffier. 

11  est  presque  impossible,  quand -la  collection  paraît  être  en 
rapport  avec  un  os,  une  côte,  l’appendice  xyphoïde,  comme 
dans  les  observations  rapportées  plus  haut,  de  ne  pas  rappro¬ 
cher  de  ce  fait  la  lenteur  de  son  évolution,  la  consistance  dure 
qu  elle  présente  avant  de  se  ramollir  et  de  ne  pas  conclure  à 
une  tuberculose  osseuse. 

En  tout  cas,  le  médecin  averti  delà  possibilité  de  cas  sem¬ 
blables  est  moins  exposé  à  une  erreur  dont  l’inconvénient  le 
plus  grave  serait  de  retarder  l’intervention. 

Rapprochant  maintenant  les  faits  cliniques  des  faits  anato- 
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miques,  nous  pouvons  concevoir  par  quel  processus  se  forment 
les  abcès  de  la  paroi  abdominale  au  cours  de  l’appendicite. 

L’infection  appendiculaire  en  est  le  premier  terme.  Cette 
infection  subaiguë  ou  chronique  dans  toutes  les  observations 
que  nous  avons  recueillies,  retentit  sur  le  péritoine  à  la  manière 
de  toutes  les  infections  subaiguës  :  elle  crée  une  péritonite 
plastique  qui  rattache  à  l'organe  malade  par  des  liens  nombreux 
et  étroits  la  paroi  abdominale. 

Dans  CCS  liens,  dans  ces  fausses  membranes,  s'établissent 
bientôt  des  voies  anastomotiques  vasculaires,  veineuses  et  lym¬ 
phatiques,  nombreuses,  qui  relient  la  circulation  viscérale  et  la 
circulation  pariétale  et  sont  autant  de  voies  ouvertes  à  l’agent  in¬ 
fectieux  pour  émigrer  de  son  centre  primitif  vers  la  paroi  saine. 

Au  niveau  de  cette  paroi,  en  un  point  plus  ou  moins  proche 
du  cæcum,  il  colonise  à  nouveau  et  amène  des  phénomènes 
inflammatoires  qui  évoluent  sur  un  mode  identique  à  ceux  du 
péritoine,  c'est-à-dire  d’une  façon  chronique,  créant  une  sclérose 
étendue  qui  enveloppe  un  foyer  de  suppuration  presque  froide. 

Cette  manière  de  voir,  outre  qu’elle  répond  exactement  à  la 
réalité  anatomique,  nous  semble  s'adapter  i)arfaitement  et  aux 
circonstances  où  l’on  observe  les  abcès  de  la  paroi  et  à  l’appa¬ 
rition  tardive  de  ceux-ci  et  à  leur  évolution  lente. 

Nous  trouvons  d’ailleurs  des  exemples  tout  à  fait  comparables 
dans  la  péritonite  d’origine  génitale  liée  aux  lésions  salpin- 
giennes  :  là  aussi,  quand  la  salpingite  subaiguë  s’accompagne 
de  la  péritonite  plastique  diffuse,  on  observe  parfois  des  abcès 
de  la  paroi  indépendants  de  la  lésion  primitive,  à  marche  chro¬ 
nique,  que  nous  pouvons  rapprocher  de  ceux  que  nous  venons 
de  décrire. 

Ce  n’est  pas  là  la  seule  comparaison  que  nous  imposent  les 
faits  sur  lesquels  nous  venons  de  nous  étendre. 

Une  analogie  très  nette  nous  semble  exister  entre  eux  et  les 
anciens  phlegmons  hypogastriques. 

Dans  les  observations  anciennes  de  ces  phlegmons  hypogas¬ 
triques,  nous  retrouvons  tous  les  caractères  que  nous  avons 
attribués  d’après  des  exemples  plus  précis  aux  abcès  à  distance 
de  la  paroi  abdominale.  Elles  nous  ont  paru  si  exactement 
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superposables  à  celles  que  nous  ayons  rapportées  au  début  de 
ce  paragraphe,  que  nous  n’ayons  pas  hésité  à  y  puiser  les  élé¬ 
ments  d’une  description  clinique  plus  complète. 

En  effet,  dans  ces  faits  anciens  et  mystérieux,  nous  retrouvons 
à  l’origine  des  troubles  intestinaux  identiques,  une  douleur 
siégeant  à  droite,  accompagnée  de  constipation  et  de  troubles 
généraux  qu’on  ne  peut  rapporter  qu’à  l’appendicite  ;  plus  tard 
des  abcès  se  développent  dans  la  paroi  avec  une  même  évolution 
lente  et,  comme  nos  abcès  à  distance,  ils  présentent  un  siège  si 
variable  qu’à  une  époque  où  les  localisations  anatomiques  sem¬ 
blaient  prédominer  toute  autre  considération,  on  a  longtemps 
disputé  et  sans  résultat  pour  attribuer  à  ces  collections  une 
situation  toujours  identique. 

On  connaît  les  conclusions  de  Bouilly,  qui  en  faisait  toujours 
des  phlegmons  de  la  cavité  prévésicale.  Pour  nous,  plus  dégagés, 
grâce  aux  données  pathogéniques  modernes,  de  la  domination 
des  pures  notions  anatomiques,  nous  n’hésitons  pas  à  affirmer 
les  localisations  moins  étroites  de  ces  collections  et  nous  ten¬ 
drions  à  y  reconnaître  simplement  les  abcès  à  distance  de  siège 
variable  que  nous  venons  de  décrire,  si  la  connaissance  de 
phlegmons  d’un  autre  ordre  également  liés  à  l’appendicite  ne 
nous  obligeait  à  faire  à  nos  abcès  la  part  moins  large. 

Il  existe,  en  effet,  dans  l’appendicite,  des  phlegmons  de  la 
cavité  de  Retzius  analogues  à  ceux  que  décrivait  Bouilly,  et  ces 
phlegmons,  dans  les  observations  que  nous  en  possédons,  sont 
en  rapport  avec  une  situation  anormale  de  l’appendice  adhérant 
à  la  paroi  abominale  :  ce  sont  des  phlegmons  juxta-appendicu- 
laires  et  non  des  phlegmons  à  distitnce.  Ils  ne  rentrent  donc  pas 
dans  notre  sujet,  mais  comme  ils  nous  paraissent  répondre  àune 
certaine  catégorie  des  anciens  phlegmonshypogastriques,  l’occa¬ 
sion  s’offre  trop  belle  à  nous  pour  que  nous  la  repoussions  d’éclair¬ 
cir  du  même  coup  un  coin  de  la  pathogénie  de  ces  derniers. 

Les  observations  que  nous  avons  colligées  nous  montre nt/iue 
les  phlegmons  de  la  paroi  dus  à  une  situation  anormale  de 
l’appendice  enflammé,  diffèrent  des  phlegmons  à  distance, 
décrits  plus  haut,  par  plusieurs  caractères  : 

D’abord  leur  localisation  anatomique  plus  constante  quoique 
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non  permanente,  dans  la  cavité  de  Retzius,  les  rapproche  des 
phlegmons  prévésicaux  sur  lesquels  insiste  Bouilly. 

Ensuite  les  caractères  du  pus  qu’ils  contiennent  et  qui  est 
franchement  fécaloïde,  les  différencie  par  une  particularité 
précise  des  abcès  à  distance.  Enfin,  l’insuffisance  de  l'incision 
simplé  pour  amener  leur  guérison,  et  la  nécessité  précoce  ou 
tardive  de  recourir  à  l’ablation  de  l’appendice  en  rapport  intime 
avec  leur  poche  pour  les  empêcher  de  rester  fistuleux  les  sépare 
également  de  nos  abcès. 

En  effet,  les  faits  anciens  nous  montrent  que  les  trajets  flstu- 
leux  succédant  à  l’ouverture  spontanée  de  cescollectionspeuvent 
persister  très  longtemps,  créant  pour  les  malades  une  véritable 
infirmité  et  une  menace  permanente  de  nouveaux  accidents. 

Après  avoir  exposé  ce  qui  précède,  nous  nous  croyons  en 
droit  de  dire  que  tous  les  faits  .qui  contribuaient  à  former 
l'ancienne  entité  clinique  du  phlegmon  hypogastrique  doivent 
être  déclassés. 

Nous  avons  montré  comment  les  uns  appartenaient  à  l'appen¬ 
dicite,  constituant  tantôt  le  phlegmon  juxta-appendiculaire 
très  souvent  prévésical,  tantôt  des  abcès  à  distance.  Il  nous 
suffira  de  dire  que  souvent  les  infections  vésicales  créent  le 
phlegmon  de  la  cavité  de  Retzius,  pour  faire  apprécier  quels 
liens  fragiles  reliaient  entre  eux  les  différents  éléments  de 
Faneien  phlegmon  hypogastrique  qui  ne  répondent  ni  à  la 
même  étiologie,  ni  au  même  mécanisme  pathogénique,  ni  à  la 
même  localisation  anatomique. 

Il  nous  est  permis  de  conclure  maintenant  de  l’ensemble  de 
ce  paragraphe  : 

1»  On  observe  des  abcès  à  distance  dans  la  paroi  abdominale 
au  cours  de  l’appendicite; 

2°^  Ces  abcès  sont  de  siège  variable  ; 

3°CeS  abcès  ont  une  évolution  clinique  lente  répondant  à 
une,inflammation  chronique  diffuse  au  point  de  vue  anatomo¬ 
pathologique  ; 

4°  On  observe  ces  abcès  dans  les  formes  subaiguës  de  l’appen¬ 
dicite  quelque  temps  après  une  ou  plusieurs  poussées  du  côté 
d'c  l’appendice  ; 
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5”  Il  faut  les  distinguer  soigneusement  des  abcès  pariétaux 
•créés  par  la  situation  anormale  de  l’appendice  en  contact  avec 
un  point  de  la  paroi  abdominale  à  laquelle  il  adhère. 

Ces  derniers  abcès  sont  des  abcès  juxta-appendiculaires  et 
non  des  abcès  ù,  distance.  —  Ils  siègent  souvent  dans  la  cavité 
-pré vésicale,  présentent  un  contenu  fécaloïde  et  affectent  après 
l’ouverture  simple  une  marche  différente  de  celle  des  abcès  à 
■distance  :  ils  ne  guérissent  le  plus  souvent  qu’après  ablation 
de  l’appendice; 

6’  Ces  deux  catégories  d'abcès  pariétaux  de  l’appendicite 
rentrent  dans  l’ancien  cadre  du  phlegmon  hypogastrique  que 
la  connaissance  de  leur  origine  contribue  à  dissocier  et  répon¬ 
dent  à  des  faits  anciennement  décrits  sous  cette  rubrique. 

CUAPITRE  IV 

Pyléphlébites.  —  Abcès  du  foie. 

Les  abcès  du  foie  d’origine  appendiculaire  ont  pris  place 
■officiellement  dans  l’histoire  de  l'appendicite  depuis  la  commu¬ 
nication  si  nette  et  si  concluante  qu’Achard  fit  à  la  Société 
médicale  des  hôpitaux  (16nov.  1804). 

Depuis  cette  communication,  cette  histoire  a  été  reprise  dans 
la  thèse  de  Berthelin  (Paris  1895),  où  nous  trouvons  réunis  tous 
les  faits  relatifs  aux  suppurations  hépatiques  liées  à  l'appendice. 

N'apportant  à  leur  sujetaucun  fait  nouveau  et  peu  d’opinions 
personnelles,  nous  serons  relativement  brefs  dans  ce  para¬ 
graphe  en  dépit  du  grand  intérèt^qu’il  présente  :  nous  voulons 
simplement  résumer  les  traits  essentiels  de  ces  abcès  hépa¬ 
tiques  d'après  les  documents  précédents  et  quelques  autres 
•afin  de  les  mettre  à  leur  rang  dans  la  longue  série  des,  suppu¬ 
rations  à  distance  que  nous  étudions. 

En  1879,  Ashby  mentionne  pour  la  première  foiS;(Làncei, 
JL®”  novembre)  la  coexistence  d’une  appendicite  et  d’un  abcès 
-du  foie  et  émet  l’opinion  que  la  suppuration  hépatique  est  sous 
-la  dépendance  de  l’infection  appendiculaire. 

En  1883,  Gendrin,(Th.  de  Paris,  De  la  Pyléphlébite  suppurer 
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tive)  pose  la  question  en  termes  plus  nets,  et  montre  le  lien  qui 
unit  les  deux  collections  périappendiculaire  et  hépatique,  la 
pyléphlébite. 

Bien  que  depuis  cette  époque  l’attention  ait  été  attirée  sur 
les  abcès  du  foie  d’origine  appendiculaire,  nous  trouvons  rela¬ 
tivement  peu  de  faits  précis  qui  nous  renseignent  sur  leur  fré¬ 
quence.  D’après  les  documents  réunis  dans  la  thèse  deBerthelin, 
documents  qui  embrassent  plusieurs  statistiques  françaises  et 
étrangères  d’une  égale  valeur  sur  l’étiologie  générale  des  abcès 
du  foie,  nous  devons  conclure  que  les  suppurations  qui  nous 
occupent  sont  rares. 

-  '  Toutefois  un  fait  étiologique  important  ressort  de  ces  statis¬ 
tiques  et  des  observations  de  Berthelin,  c’est  la  fréquence  de 
cette  forme  d’abcès  dans  le  jeune  âge  ;  sur  26  observations, 
2  seulement  concernent  des  sujets  âgés  de  28  ans.  C’est  là  une 
circonstance  qu’on  aurait  pu  supposer  a  priori,  en  raison  de 
l’apparition  beaucoup  plus  fréquente  de  l’appendicite  dans 
l’adolescence  qu’à  l’âge  adulte. 

Sur  la  forme  de  la  lésion  appendiculaire  qui  existe  le  plus 
souvent  avec  le  phlegmon  hépatique  les  renseignements  sont 
moins  concordants  :  on  a  noté  l'abcès  du  foie  à  la  suite  du 
phlegmon  avec  perforation  appendiculaire,  on  l’a  noté  aussi  à 
la  suite  d’appendicites  accompagnées  de  peu  de  retentissement 
péritonéal.  De  l’ensemble  des  documents  il  semble  même  res¬ 
sortir  qu’une  simple  lé.sion  ulcérative  de  l’appendice  ou  plus 
simplement  encore  une  modification  inflammatoire  des  parois 
de  ce  diverticule  sans  tendance  à  la  perforation  ou  à  la  suppu¬ 
ration,  a  pu  devenir  le  point  de  départ  d’une  infection  à  dis¬ 
tance  du  foie.  En  tout  cas,  quel  que  soit  le  processus  anatomique 
de  la  lésion,  c’est  dans  la  forme  subaiguë  ou  chronique  de 
■  l’appendicite  qu’apparaissent,  le  plus  souvent,  les  complications 
hépatiques. 

Il  semblait  probable,  en  raison  de  la  variété  des  circonstances 
où  se  manifeste  la  suppuration  du  foie,  que  celle-ci  devait  être 
appelée  sur  l’organe  par  suite  d’une  fragilité  spéciale  congéni¬ 
tale  ou  acquise,  mais  là,  encore,  les  prédispositions  invoquées 
sont  d’un  ordre  trop  banal  ou  trop  indéterminé  pour  qu’on 
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doive  en  tenir  grand  compte  :  l’alcoolisme,  l’impaludisme,  la 
débilité  hépatique  marquée  par  une  meiopragie  fonctionnelle 
(Hanot),  sont  notées  quelquefois,  mais  l’inconstance  de  ces 
causes  prédisposantes  paraît  singulièrement  diminuer  l'impor¬ 
tance  qu'on  est  en  droit  de  leur  attribuer  ;  encore  l’insuffisance 
hépatique  fonctionnelle  qui  est  signalée  semble-t-elle  constituer 
plutôt,  au  moment  où  on  la  constate,  c’est-à-dire  quand  l’atten¬ 
tion  est  attirée  sur  le  foie,  un  effet  de  l’infection,  qu’une  cause 
efficace  de  localisation  infectieuse  dans  cette  organe. 

Les  abcès  du  foie  d’origine  appendiculaire  seprésententleplus 
souvent  sous  la  forme  d’abcès  aréolaires,  à  cavité  inégale,  mul- 
tiloculée,  traversée  par  des  travées  de  tissus  hépatiques  altérés, 
en  voie  de  désorganisation,  baignées  par  la  suppuration  qui  les 
enveloppe. 

Ces  abcès  sont  uniques  ou  multiples,  mais  dans  ce  dernier 
cas,  ils  siègent  généralement  au  voisinage  l’un  de  l’autre,  dans 
la  zone  de  distribution  d’un  même  rameau-porte. 

Leur  volume  est  en  raison  inverse  de  leur  nombre  et  aussi 
en  raison  de  la  durée  du  processus  inflammatoire.  Certaines 
collections  ont  la  grosseur  d’une  cerise,  d’autres  contiennent 
jusqu’à  deux  litres  de  pus. 

Ce  pus  a  des  caractères  particuliers,  ce  n’est  pas  une  suppu¬ 
ration  franche  phlegmoneuse,  mais  un  pus  mal  lié,  grumeleux, 
contenant  des  débris  de  tissu,  présentant  parfois  un  aspect 
noirâtre,  sphacélique  et  souvent  une  odeur  d’une  fétidité 
extrême.  Il  est  intéressant  de  remarquer  que  le  pus  de  ces 
nbcès  se  rapproche  peu  des  caractères  du  pus  de  l’abcès  périap- 
pendiculaire. 

Les  rapports  de  l’abcès  varient  :  tantôt  il  est  et  reste  central 
sans  tendance  à  marcher  vers  la  superficie  de  l'organe, 
tantôt  il  est  cortical  et  évolue  vers  la  paroi  ou  vers  le  diaphragme. 
Ce  qui  est  constant  dans  l’un  et  l’autre  cas,  c’est  l’orientation  de 
la  collection  par  rapport  aux  rameaux  de  la  veine-porte  :  la 
suppuration  se  fait  dans  l’étendue  d’un  territoire  veineux  bien 
déterminé  ;  dans  un  groupe  de  lobules,  dans  un  lobe  soumis  à 
l’irrigation  d’un  même  tronc,  ou  encore  dans  plusieurs  des  zones 
arrosées  par  les  branches  de  ce  tronc.  Cette  disposition  est 
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facile  à  mettre  en  lumière  par  dissections  suivant  les  rameaux 
portes. 

Du  côté  de  la  veine-porte  nous  trouvons  constamment  delà 
pyléplilébite  ;  dans  quelques  cas  celle-ci  se  marque  par  une 
thrombose  veineuse  continue  depuis  le  foyer  appendiculaire 
jusqu’au  tronc-porte  ;  dans  d’autres  on  note  dans  la  veine  appen¬ 
diculaire,  dans  le  tronc-porte,  dans  ses  divisions  hépatiques, 
une  série  de  concrétions  fibrineuses  discontinues  qui  marquent 
les  étapes  de  la  propagation  infectieuse  ;  dans  d’autres  cas,  enfin, 
la  participation  de  la  veine  à  l’infection  quelle  a  transportée 
est  moins  nette,  et  se  manifeste  uniquement  par  un  épaississe¬ 
ment  des  parois  veineuses  et  de  la  rougeur  de  la  tunique  interne. 

Au  contraire,  les  veines  sus-hépatiques  sont  beaucoup  plus 
rarement  atteintes,  bien  que  naissant  en  plein  foyer  suppuré  ; 
une  seule  fois  on  a  rapporté  une  thrombose  sus-hépatique  dans 
un  cas  où  l’on  observait  d’autre  part  des  abcès  du  poumon. 

Mais  si  le  foyer  suppuré  du  foie  diffuse  rarement  par  les 
veines  sus-hépatiques,  il  retentit  souvent  sur  la  pression  périhé- 
patique  et  crée  probablement  par  voie  lymphatique  des  suppu¬ 
rations  périhépatiques  touchant  le  diaphragme  et  les  deux 
séreuses  qui  l’enveloppent,  plèvre  et  péritoine  ;  de  telle  sorte 
que  l’abcès  hépatique  profond  et  silencieux  peut  se  masquer 
sous  des  collections  peu  accessibles  et  plus  bruyantes  qui  en 
dépendent. 

Dans  le  cours  d’une  appendicite  à  forme  subaiguë  ou  chro¬ 
nique,  alors  que  les  phénomènes  dramatiques  du  début,  se  sont 
calmés,  que  l’empâtement  de  la  fosse  iliaque  a  presque  disparu 
et  qu’il  ne  persiste  plus  qu’une  souffrance  locale  souvent  sourde, 
vague  et  même  effacée  par  un  ensemble  de  troubles  généraux 
digestifs  et  fébriles,  d'infection  du  foie  vient  subitement  modi¬ 
fier  le  tableau  clinique. 

Parfois  elle  apparaît  brusquement,  se  manifestant  par  un 
ensemble  de  phénomènes  qui  dénotent  l’atteinte  grave  de 
l’organisme  :  la  température  normale  ou  oscillante  s’élève  brus¬ 
quement  à  la  suite  d’un  ou  de  plusieurs  frissons,  l’anorexie  se 
montre  absolue,  accompagnée  de  vomissements,  en  même 
temps  que  la  langue  se  sèche  et  qu’apparait  une:souffrance  plus 
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OU  moins  vive,  le  plus  souvent  gravative  et  diffuse,  dans  la 
région  hépatique. 

Parfois  des  frissonnements  répétés,  marquant  le  début 
d’accès  intermittents  à  caractère  paludique,  une  accentuation 
des  troubles  digestifs  existant,  des  nausées,  une  teinte  subic- 
térique  des  conjonctives,  une  coloration  acajou  des  urines  qui 
deviennent  plus  rares,  une  simple  pesanteur  au  niveau  de 
l’hypocliondre  droit,  sont  les  seuls  phénomènes  souvent  effacés 
qui  appellent  le  diagnostic  du  médecin. 

Bientôt  à  ces  troubles  fonctionnels  viendront  s’adjoindre  des 
signes  physiques  d’un  caractère  plus  précis. 

Le  foie  augmente  assez  rapidement  de  volume,  mais  cette 
augmentation  demande  à  être  cherchée  dans  le  cas  de  petit 
abcès  central  où  elle  est  peu  considérable.  Si  l'abcès  est  plus 
superficiel,  il  devient  plus  facilement  appréciable,  soit  qu’il 
vienne  soulever  la  paroi  abdominale  sous  forme  de  tuméfaction 
accessible  au  palper,  soit  qu’il  augmente  eh  haut  et  en  arriére 
la  matité  hépatique  en  pointant  vers  le  thorax. 

Il  est  rare  que  la  rate  ne  participe  pas  à  cette  augmentation 
du  voluihe  du  foie  ;  sa  matité  augmente  parfois  énormément, 
ainsi  que  l’a  signalé  Gendron  (Th.  de  Paris,  1883),  probable¬ 
ment  sous  l’influence  de  la  pyléphlébite  qui  accompagne  la 
suppuration  hépatique. 

Cette  môme  pyléphlébite  peut  devenir  l’origine  de  complica- 
fions  péritonéales  si  elle  aboutit  à  l’oblitération  du  tronc-porte  ; 
on  voit  alors  se  manifester  rapidement  un  épanchement  asci¬ 
tique  plus  ou  moins  considérable,  qu’accompagne  le  développe¬ 
ment  de  la  circulation  collatérale  au  niveau  delà  paroi  abdomi¬ 
nale. 

Tandis  que  s’accusent  ces  phénomènes,  l’état  général  du 
malade  s’empire  rapidement  :  la  fièvre  est  continue  ou  rémit¬ 
tente  avec  exacerbations  très  considérables  —  l’anorexie  est 
complète,  la  langue  sèche,  rôtie,  on  observe  des  vomissements 
séreux  et  bilieux  et  de  la  constipation  — le  teint  subictérique, 
les  traits  tirés,  les  yeux  excavés,  les  forces  anéanties  ^  les 
urines  rares,  foncées,  de  couleur  acajou,  contiennent  de  l’uro¬ 
biline  et  du  pigment  r'ouge-brun,  parfois  un  peu  d’albumine. 
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La  gravité  de  ces  symptômes  empêche  la  longue  évolution  du 
mal  ;  spontanément  l’abcès  à  peu  de  tendance  à  s’ouvrir  au  de¬ 
hors  ;  au  contraire  l’infection  diffuse  alentour  et  l’apparition  de 
nouveaux  foyers  périhépatiques  péritonéaux  ou  pleureux  vient 
encore  compliquer  la  situation  déjà  si  critique  quand  une  infec¬ 
tion  généralisée  ne  hâte  pas  la  terminaison. 

De  toutes  façons,  période  de  début  et  d’etat  ne  dépassent 
jamais,  réunies,  trois  ou  quatre  semaines,  ainsi  que  l’indique 
Berthelin,  après  l’analyse  de  ses  26  observations. 

Le  pronostic  semble  absolument  fatal  en  l’absence  d’inter¬ 
vention  chirurgicale;  celle-ci,  pour  être  efficace,  doit-elle  encore 
être  précoce  et  les  difficultés  du  diagnostic  ne  sont  guère  faites 
pour  la  rendre  telle. 

Le  diagnostic,  en  effet,  est  souvent  délicat  au  début  ;  il  l’est 
pour  deux  raisons  :  c’est  que  l’atteinte  hépatique  ne  se  précise 
pas  toujours  au  milieu  de  la  gravité  des  phénomènes  généraux  ; 
—  c’est  que,  le  foie  mis  en  cause,  on  hésite  à  conclure  à  une 
suppuration  en  l’absence  de  symptômes  physiques  ;  —  c’est 
qu’enfln  de  la  notion  du  rôle  de  l’appendice  dans  les  suppurations 
hépatiques  est  de  date  récente  et  qu’on  a  tendance  à  négliger 
l’orage  appendiculaire  déjà  lointain,  dont  la  connaissance  seule 
peut  signaler  au  début  l’évolution  suppurative  de  phénomènes 
infectieux  qu’on  observe. 

Ce  n’est  donc  que  par  une  critique  minutieuse  des  circons¬ 
tances  et  des  symptômes,  qu’on  peut  reconnaître  rapidement 
une  suppuration  hépatique  d’origine  appendiculaire  :  mais  une 
fois  précisée  la  nature  de  la  lésion,  reste  encore  à  fixer  son 
siège.  Dans  cette  localisation  le  point  maximum  de  la  douleur, 
et  la  ponction  exploratrice,  en  dehors  d’une  tuméfaction  fran¬ 
chement  appréciable,  seront  les  seuls  éléments  d’une  apprécia¬ 
tion  très  délicate. 

Ce  que  nous  avons  dit  de  l’étiologie,  de  l’anatomie  patholo¬ 
gique  et  de  la  marche  des  abcès  du  foie  et[de  l’appendicite,  nous 
permet  maintenant  d’en  fixer  la  pathogénie  et  la  valeur  au 
milieu  des  autres  infections  à  distance. 

Une  première  conséquence  découle  clairement  de  l’exposé 
qui  précède  :  c’est  par  l’intermédiaire  d’une  pyléphlébite  que 
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l'infection  appendiculaire  retentit  sur  le  parenchyme  hépa¬ 
tique. 

La  constatation  fréquente  sinon  constante  de  la  pyléphlébite 
partant  de  l'appendice,  d’une  part,  laforination  del’ahcès  hépa¬ 
tique  dans  l’étendue  d’un  territoire  veineux-porte,  d’autre 
part  ;  l’analyse  enfin  du  contenu  des  deux  phlegmons  périap- 
pendiculaires  et  hépatiques  forment  un  faisceau  de  preuves 
absolues. 

Ce  fait  n’a  rien  qui  puisse  nous  étonner  ;  il  confirme,  au 
contraire,  tout  ce  qu’on  sait  de  la  pathologie  intestinale  dans 
ses  rapports  avec  le  foie.  Il  est  établi  que,  dans  la  dysenterie, 
dans  la  tuberculose,  dans  les  ulcérations  intestinales  de  quelque 
ordre  qu’elles  soient,  on  observe  des  abcès  du  foie,  grâce  au 
transport  d’un  agent  infectieux  de  Tulcération  à  l’organe  hépa¬ 
tique  par  l’intermédiaire  des  radicules  de  la  veine-porte  :  cet 
agent  infectieux  est  celui  qui  a  créé  la  lésion  intestinale  ou  un 
agent  d’infection  secondaire. 

Ce  qui  est  intéressant  à  spécifier  dans  le  sujet  qui  nous 
occupe,  c’est  la  nature  du  processus  appendiculaire  qui  donne 
lieu  à  la  pyléphlébite  et  à  l’abcès  du  foie.  Or,  il  résulte  de  ce 
que  nous  avons  dit  au  sujet  de  l’état  de  l’appendice,  qu’il  ne  s’agit 
pas  toujours  d’un  processus  ulcéreux  comparable  àj’ ulcération 
intestinale  ;  comment  donc  pouvons-nous  rendre  compte  alors 
de  l'infection  par  voie  veineuse  ?  .  , 

Gendron  dit  en  1883  :  «  En  somme,  ce  ne  sont  pas  les  ulcéra¬ 
tions  ni  même  une  destruction  plus  ou  moins  profonde  des 
tuniques  intestinales  qui  déterminent  la  pyléphlébite  ;  il  semble 
que  la  condition  essentiellement  favordble  pour  qu’elle  se  déve¬ 
loppe  est  l’existence  d’un  foyer  de  suppuration  dans  les 
couches  celluleuses  sous-péritonéales  au  niveau  de  rameaux 
veineux  ayant  déjà  atteint  un  certain  calibre.  » 

Cette  opinion  peut-être  soutenue,  nous  sommes  même  en 
mesure  de  l’appuyer  d’une  observation  plus  récente  que  nous 
reproduisons  ci-dessous. 

Obs.  de  Southey  in  thèse  de  Berthélin  :  De  la  paroi  de 
l’abcès  périappendiculaire,  se  détache  une  veine  présentant  un 
thrombus  sur  une  longueur  de  deux  pouces  environ.  Cette  veine 
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s’ouvrait  dans  une  autre  collectiou  de  pus,  laquelle  communi¬ 
quait  avec  les  origines  de  la  mésentérique.  » 

Et  pourtant,  en  dépit  de  la  précision  de  cette  constatation, 
nous  ne  pouvons  admettre  que  ce  soit  là  le  seul  procédé  de 
l’infection  veineuse.  11  nous  faut  tenir  compte  d’autres  faits  où 
manquait  la  disposition  précédente,  où  manquait  également 
Tulcération  intestinale.  Tels  sont  les  cas  de  Beynes  où  l’appen¬ 
dice  contenait  une  épingle  recouverte  de  dépôts  phosphatiques 
et  présentait  des  parois  épaissies,  sans  inflammation  de  la 
muqueuse,  sans  perforation  ;  —  de  Bernheim  où  la  muqueuse 
était  rouge,  injectée,  non  ulcérée,  les  parois  appendiculaires 
épaissies  et  l’organe  adhérent  ;  —  les  cas  enfin  où  l’appendice 
rempli  de  pus,  distendu  par  places,  affecte  la  forme  d’un  chape¬ 
let  de  petits  abcès  et  présente  une  muqueuse  non  ulcérée. 

Dans  les  cas  de  Beynes,  de  Bernheim,  on  peut  supposer  une 
lésion  ulcérative  guérie; — dans  les  cas  où  l’appendice  est 
distendu  par  le  pus,  où  l’appendicite  est  dans  sa  phase  active, 
l’hypothèse  d’une  cicatrisation  est  inadmissible. 

Mais  dans  tous  ces  cas  nous  constatons  pai-  l’exploration  au 
stylet  que  la  cavité  de  l’appendice  est  imperméable,  quelle  est 
obstruée  par  un  corps  étranger,  par  des  calculs  stercoraux, 
(jue  la  muqueuse  d’autre  part  est  rouge,  injectée,  tomenteuse, 
ne  présentant  plus  les  qualités  efficaces  de  protection  pour  les 
tuniques  sous-jacentes. 

Il  y  a  donc  d’une  part  transformation  de  l’appendice  en  cavité 
close,  c’est-à-dire  augmentation  de  pression  intra-appendicu- 
laire  ;  d’autre  part  altération  et  perméabilité  de  la  muqueuse, 
c’est-à-dire  conditions  suffisantes  pour  qu’un  germe  infectieux 
pénètre  sous  pression  dans  la  sous-muqueuse  et  dans  les 
rameaux  veineux.  Ne  savons-nous  pas  qu’à  trav'ers  un  épithé¬ 
lium  intact,  le  bacille  de  Koch  passant  à  travers  les  tuniques 
intestinales  sans  y  laisser  de  traces  peut  aller  infecter  le  péri¬ 
toine.  (Expériences  de  Dobroklonski.) 

Il  nous  semble  donc  que  si  la  lésion  ulcérative  nette  qu’on 
observe  comme  condition  presque  nécessaire  de  l’infection 
veineuse  dans  les  autres  proportions  du  tube  digestif,  fait 
défaut  au  niveau  de  l’appendice,  eUe  est  suppléée  efficacement 
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par  des  altérations  dégénératives  d’un  autre  ordre  qui  devien¬ 
nent  suffisantes,  grâce  à  une  disposition  anatomique  et  phy¬ 
siologique  particulière,  pour  permettre  cette  infection.  (Expé¬ 
riences  de  Klecki.  Voir  Bactériologie.) 

Nous  avons  insisté  sur  ce  point  obscur  de  patliogénie  parce 
qu’il  nous  paraît  compléter  utilement  la  conception  si  précise 
de  l’abcès  du  foie  d’origine  appendiculaire  que  nous  devons  à 
Bertbelin. 

Il  ne  nous  reste  qu’à  poser  sur  ce  point  les  conclusions 
suivantes  : 

fil  y  a  des  abcès  du  foie  apparaissant  dans  l’appendicite; 

2"  Ces  abcès  sont  rares  et  n’ont  guère  été  observés  que  dans 
les  formes  subaiguës  de  la  maladie  ; 

3°  Ces  abcès  se  présentent  sous  la  forme  d’abcès  aréolaires, 
unique  et  volumineux  ou  petits  et  multiples  ; 

4“  Ils  se  développent  toujours  autour  d’un  rameau-porte  et 
sont  circonscrits  à  la  zone  de  sa  disti-ibulioii. 

Ils  sont  accompagnés  très  souvent  de  pyléphlébites  à  point  de 
départappendiculaire  ; 

5“  Ils  sont  donc  dus  à  une  infection  d’origine  appendiculaire 
atteignant  le  parenchyme  hépatique  par  voie  veineuse  et 
marquent  la  première  étape  d’une  infection  générale  à  laquelle 
le  foie  semble  opposer  une  barrière  souvent  efficace. 

{A  suivre.) 
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(considérés  comme  syndrome  clinique  traduisant  ta  marche  des¬ 
anesthésiques  à  travers  l'axe  encéphalo-médultaire. 

Par  ÉMILE  LENOBLE, 

Interne  des  hôpitaux  de  Paris. 

Au  cours  des  anesthésies  par  l’éther  pratiquées  dans  le  ser¬ 
vice  de  M.  le  D'  Ghaput  à  la  Salpêtrière,  nous  avons  observé 
<leux  signes  survenant  au  début  ou  dans  le  cours  de  la  narcose 
profonde,  le  nystagmus  et  le  phénomène  connu  sous  le  nom 
d  épilepsie  spinale,  de  trépidation,  épileptoïde,  de  don  us  du 
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pied.  Après  avoir  réuni  un  certain  nombre  d’observations, nous 
avons  exposé  à  la  Société  de  biologie  (1)  les  conclusions  aux¬ 
quelles  nous  avaient  amené  la  succession  et  la  réunion  de  ces 
symptômes.  Cette  communication  étant  forcément  courte,  il 
nous  a  paru  intéressant  d’exposer  d’une  manière  plus  complète 
les  circonstances  qui  accompagnent  la  production  de  ces  signes 
et  de  tâcher  de  dégager  leur  signification  clinique.  On  ne  sau¬ 
rait  en  effet  les  considérer  simplement  comme  des  accidents  de 
la  narcose.  Leur  importance  en  fait  un  véritable  syndrome  ca¬ 
ractéristique  de  l’imprégnation  successive  des  éléments  nerveux 
par  l’agent  anesthésique. 

Le  nystagmus  avait  été  signalé  déjà  :  M.  Duret  dans  sa  thèse 
d’agrégation, le  regarde  comme  un  signe  périphérique  ;  M.  Dastre 
le  distingue  du  nystagmus  chloroformique  par  son  caractère 
de  latéralité  ;  M.  Hayera  en  parle  dans  ses  Leçons  de  lliérapeu- 
tiçMe,  mais  personne  n’a  encore,  au  moins  à  notre  connaissance, 
signalé  l’existence  de  la  trépidation  épileptoïde.  Malgaigne, 
Flourens,  Claude  Bernard,  Paul  Bert,  dans  leurs  Mémoires 
à  l’Académie  des  Sciences,  parlent  bien  de  tremblements  ob¬ 
servés  sur  les  animaux  en  expérience,  mais  ces  tremblements 
n’ont  aucun  des  caractères  précis  qui  font  du  symptôme  de 
Brown-Séquard  un  signe  vraiment  caractéristique.  Dans  son 
livre  sur  les  anesthésiques  M.  Dastre  signale  le  nystagmus  laté¬ 
ral,  l’état  des  réflexes  d’abord  exagérés,  puis  persistant  à  l'état  , 
normal  même  au  plus  fort  de  la  narcose.  En  ce  qui  concerne 
l’épilepsie  spinale,  nous  ne  trouvons  dans  ce  traité,  aussi  com¬ 
plet  que  possible, que  la  phrase  suivante  qui  semble  y  faire  une 
allusion  vague  et  lointaine  :  «  Le  tétanos  respiratoire,  le  tris- 
mus,  le  tétanos  du  plancher  de  la  bouche,  celui  des  membres 
sont  des  phénomènes  rares  et  trop  mal  connus  pour  que  l’on 
doive  se  hasarder  à  les  rapporter  à  une  période  déterminée  de 
l’anesthésie  et  surtout  à  leur  assigner  une  cause.  Des  phéno¬ 
mènes  d’excitation  asphyxique  viennent  trop  souvent  compli¬ 
quer  le  tableau  symptomatique  :  les  trépidations,  les  mouve- 


(1)  Société  de  biologie,  8  décembre  1894. 
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monts  des  membres,  de  la  mâchoire,  des  paupières,  les  mouve¬ 
ments  faibles  et  incooi’donnés  observés  quelquefois  peuvent 
être  dus  àl’asphyxie,  oumieux  (car  la  couleur  du  sang  peut  in¬ 
duire  en  erreur  à  cet  égard)  à  l’anoxyhémie  qui  excite  le  pou¬ 
voir  auto-moteur  des  centres.  Paul  Bert  a  démontré  la  conser¬ 
vation  de  ce  pouvoir  auto-moteur  des  centres  par  une  expé¬ 
rience  convaincante  :  il  asphyxie  par  immersion  un  animal 
bien  anesthésié  et  il  obtient  des  convulsions  moins  fortes  sans 
doute  qu’à  l’état  normal,  mais  cependant  très  évidentes.  » 
(Dastre).  Les  expériences  de  M.  Dastre  ont  été  faites  sur  des 
chiens  et  l’on  sait  qu’à  l’état  normal  ces  animaux  présentent 
souvent  de  l’exagération  des  réflexes  et  de  la  trépidation  épi¬ 
leptoïde. 

Nystagmus.  —  Dans  le  plus  grand  nombre  de  cas,  c’est  au 
début  de  l’anesthésie  que  nos  observations  signalent  l'apparition 
du  nystagmus.  La  période  d’excitation  a  pris  fin,  la  résolution 
musculaire  va  s’établir,  la  période  chirurgicale  est  annoncée 
par  le  stertor.A,  ce  moment,  si  l’onentr’ouvre  les  yeux  du  sujet 
encore  fermés  par  la  contraction  del’orbiculaire,  on  voit  les  glo¬ 
bes  oculaires  agités  d'oscillations  très  lentes  dans  le  sens  trans¬ 
versal,  aux  limites  extrêmes  desquelles  apparaissent  de  légères 
secousses  latérales.  Ce  phénomène  n’a  qu’une  durée  tempo¬ 
raire.  Bientôt  les  globes  oculaires  s’immobilisent,  les  mouve¬ 
ments  de  nystagmus  prennent  fin.  Au  moment  même  de  sa  pro¬ 
duction,  il  se  manifeste  de  façon  intermittente,  interrompu  par 
des  périodes  d’immobilisation  des  yeux  qui  regardent  droit 
devant  eux. 

Cependant  si  l’on  recherche  l’état  de’la  pupille,  des  conjonc¬ 
tives  et  le  réflexe  cornéen,  on  voit  que  le  plus  souvent  ce  der¬ 
nier  persiste.  Dans  quatre  circonstances  seulement  le  nystagmus 
a  coïncidé  avec  l’abolition  absolue  duréflexe.  (Obs.  8,15, 39, 50.) 
Et  encore  dans  ce  dernier  cas  il  existait,  bien  que  très  faible. 
Les  pupille.s  étaient  tantôt  dilatées,  tantôt  contractées  et  leur 
état  nous  a  toujours  semblé  indépendant  de  la  production  du 
phénomène.  Dans  tous  les  cas  la  sensibilité  générale  était  assez 
émoussée  pour  permettre  de  commencer  l’opération. 

Parfois  nous  avons  vu  le  symptôme  se  manifester  au  cours 
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dfe'  la  narcose  et  d’une  façon  identique,  à  eela  près  que  les 
yeux  étaient  entrouverts.  En  général,  il  était  transitoire,  diir 
paraissant  bientôt  â,  la  suite  de  quelques  inspirations  plus  pro¬ 
fondes  deTagentanesthésique.  (Obs.  7, 8,  15,21,22, 24,31,35,42.) 
Bans  3  de  ces  observations  le  réflexe  cornéen  avait  reparu  au 
couirs  de  la  narcose  et  l’on  s’était  tro'uvé  en  présence  de  sujets 
chez-  lesquels  le  sommeil  avait  été  long  à  obtenir  et  l’anesthésie 
peu  profonde. 

Dans  les  50  cas  que  nous  avons  observés,  le  nystagmus  est 
mentionné  22  fois.  Dans  20  circonstances  il  ne  s’est  pas 
montré.  8  observations  restent  muettes  à  son  sujet.  En  défi¬ 
nitive,  il  est  signalé  22  fois  dans  42  cas  :  soit  dans  plus  de  la 
moitié. 

Epilepsie  spinale.  —  Le  phénomène  connu  sous  le  nom 
d’épilepsie  spinale,  de  trépidation  épileptoïde  est  presque  exclu¬ 
sivement  localisé  aux  membres  inférieurs.  Dans  une  circons¬ 
tance  seulement  nous  l’avons  vu  gagner  les  membres  thora¬ 
ciques. 

Il  apparaît  toujours  au  moment  de  l’anesthésie  profonde  et 
co’tocide  avec  la  résolution  musculaire.  Dans  un  seul  cas 
(obs.  30)  il  s’est  manifesté  avant  la  narcose-,  n’a  persisté  que 
peu  de  temps  et  s’est  montré  peu  intense. 

Ce  symptôme  demande  à  être  recherché.  Si, alors  que  la  réso¬ 
lution  est  parfaite,  on  fléchit  la  jambe  du  sujet  et  que-  l’on 
imprime  au  pied  un  brusque  mouvement  de  flexion,  on  voit  se 
produire  la  série  des  secousses  régulières  et  rythmées  carac¬ 
téristiques  du  phénomène.  Leur  siège,  leur  intensité,  leur 
marche,  leur  durée  sont  variables.  Les  divers  segments  du 
membre  peuvent  y  participer.  Ailleurs, la  jambe  et  le  pied,  seuls 
en  sont  le  siège.  Où  bien  encore  le  clonus  se  limite  exclush^e- 
mentaux  pieds  et  ne  dépasse  pas  l’articulation  libio-tarsienne. 

Parfois  nous  l’avons  vu  affecter  la  forme-  hémiplégique  et  se 
localiser  dans  un  seul  des  membres  inférieurs  :  à>  gauche 
(obs.  11),  à  droite  (obs.  31).  Il  peut  encore  être  plus  marqué 
d’un  côté.  Dans  les  observations  16  et  24  il  était  plus  intense  à 
droite.  Dans  les  observations  IT  et  19  son  maximum  s’obser¬ 
vait  à  gauche.  0  est  parfois  intense-  au  point  de  se  produire  à 
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la  moindre  sollicitation.  Dans  l  cas,  il  apparut  spontanément 
le  sujet  étant  dans  le  décubitus  dorsal,  les  jambes  relevées  par 
des  aides  ;  peut-être  cette  position  a-t-elle  influé  sur  sa  pro¬ 
duction.  D'autres  fois  il  a  fallu  le  rechercher  soigneusement  à 
diverses  reprises  et  ce  n’est  qu’au  cours  de  l’anesthésie  pro¬ 
fonde  qu’il  s’est  montré  avec  une  intensité  variable.  A  cela 
près,  il  a  toujours  conservé  ses  principaux  caractères  et,  sur 
nos  32  observations  positives,  nous  ne  relevons  qu’un  seul  cas 
dans  lequel  il  y  ait  doute.  On  trouve  signalés  dans  cette  obser¬ 
vation  (n‘’21)  que  de  légers  mouvements  de  pieds  ont  apparu  au 
cours  de  l’anesthésie. 

Le  plus  souvent  le  phénomène  a  persisté  sans  modification 
pendant  toute  la  durée  de  la  narcose  (21  fois  sur  32).  Quelque¬ 
fois  violentes  les  secousses  étaient  le  plus  souvent  moyenne¬ 
ment  accusées,  parfois  faibles.  Dans  un  cas  (obs.  23)  le  clonus 
peu  marqué  au  début  augmenta  dans  le  cours  de  l’anesthésie. 

Dans  l’observation  10,  après  être  resté  très  net  pendant 
trente-cinq  minutes,  le  symptôme  diminua,  disparut  tout  à  fait 
du  côté  gauche,  et  ne  persista  que  faiblement  à  droite.  Dans 
l’observation  12,  il  s’atténue  du  côté  gauche  après  une  heure  et 
demie  de  narcose.  Dans  l’observation  50,  vingt-cinq  minutes 
après  sa  production  on  n'obtient  plus  que  deux  ou  trois  res¬ 
sauts  en  fléchissant  le  pied.  Dans  ce  dernier  cas  et  bien  que 
l’anesthépie  fût  profonde  encore,  le  réflexe  palpébral  avait  ire- 
paru.  Dans  l'observation  Ole  clonus  disparaît  au  bout  de  dix 
minutes.  11  en  a  été  de  même  dans  les  observations  25  et  30. 
Ces  différences  trapchées  nous  paraissen  résulter  de  l’idiosyn¬ 
crasie  propre  à  chacun  des  sujets  endormis. 

La  position  donnée  aux  opérés  n'exerce  aucune  influence  sur 
sa  production.  Sur  nos  31  observations  probantes  3  fois 
on  employa  le  plan  incliné  de  ïrendelenburg,  12  fois  le 
décubi lus  était  dorsal,  16  fois  les  jambes  étaient  maintenues 
relevées  parles  aides.  Nous  avons  toujours  recherché  le  clonus 
dans  la  position  dorsale  avant  que  cette  attitude  n’ait  été  mo- 
difléeetnous  avons  constaté  sa  présence  avant  et  après  ce 
changement. 

Il  était  intéressant  de  se  rendre  compte  de  l’état  contem- 
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porain  des  réflexes .  On  sait  en  effet  que  l’une  des  propriétés 
des  anesthésiques  est  d’abolir  plus  ou  moins  complètement  la 
réflectivité  médullaire.  A  notre  grand  regret  nous  n’avons  pu 
faire  chaque  fois  cet  examen,  nos  opérés  en  expérience  ayant 
les  jambes  soigneusement  enveloppées  de  ouate.  Quand  il  nous 
a  été  permis  de  nous  en  rendre  compte,  nous  avons  vu  que 
dans  le  plus  grand  nombre  de  cas  les  réflexes  restaient  nor¬ 
maux  (obs.  15,  19,  24,  25,  28,  47,  50),  conclusion  conforme  à 
ce  qu’enseigne  M.  Dastre  (1)  :  «  Exagérés  au  début,  les  réflexes 
persisteraient  même  au  cours  de  la  narcose  profonde.  »  J. -B. 
Prévost  nous  apprend  également  que  l’éther  laisse  les  réflexes 
normaux  mais  que  parfois  il  exagère  en  particulier  les  réflexes 
rotuliens  et  les  réflexes  périostiques  (2).  Dans  l’observation  12 
le  réflexe  patellaire  était  exagéré  à  droite,  imperceptible  à 
gauche.  Exagérés  également  dans  les  obserAmtions  26  et  45, 
cette  exagération  persista  à  l’état  de  veille.  L’observation  48 
nous  montre  les  réflexes  d’abord  normaux,  disparaissant  au 
cours  de  la  narcose  alors  que  le  clonus  persistait.  Une  seule 
fois  nous  les  UAmns  trouvés  disparus  et,  chez  cette  malade, 
atteinte  de  névrite  périphérique,  ils  n’existaient  pas  à  l’état  de 
veille.  Nous  en  pouvons  conclure  que  le  symptôme  épilepsie 
spinale  est  indépendant  du  symptôme  réflexe.  Cette  idée  a  déjà 
été  soutenue  par  Maurice  de  Fleury  dans  une  «  note  sur  les 
rapports  de  la  trépidation  épileptoïde  du  pied  avec  l'exagération 
des  réflexes  rotuliens  (3).  L’auteur  conclut  que  ces  phénomènes 
ne  sont  pas  identiques.  «Ils  sont  contemporains  mais  ils  ne  sont 
pas  liés  l’un  à  l’autre  par  un  rapport  de  la  causalité  ou  par  une 
étiologie  commune.  » 

Ayant  eu  l’occasion  d’éthériser  plusieurs  sujets  atteints  de 
maladies  organiques  de  l’axe  cérébro-spinal,  nous  avons  étudié 
sur  eux  les  modifications  résultant  de  l’imprégnation  par  l’agent 


(1)  Dastbe.  Les  anesthésiques.  Physiologie  et  applications  chirurgicales, 
Paris,  1890. 

(2)  J.-B.  Prévost.  Contribution  à  l’étude  des  phénomènes  nommés  ré¬ 
flexes  tendineux.  Revue  Médicale  de  la  Suisse  ro mandé,  Ge¬ 
nève,  1881. 

.  (3)  Revue  de  Médecine,  1884,  p.  656.3 
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anesthésique  des  éléments  nerveux  dégénérés.  L’observation  12 
est  celle  d’une  malade  atteinte  d’hémiplégie  droite  ancienne  avec 
aphasie,  clonus  du  pied  rfroit  très  marqué,  exagération  notable 
du  réflexe  patellaire.  Rien  de  semblable  n’existait  à  gauche.  A 
la  période  de  narcose  profonde,  la  trépidation  épileptoïde  se 
montrait  très  nette  et  aussi  marquée  à  gauche  qu’à  droite  ;  le 
réflexe  rotulien  restait  exagéré  à  droite  comme  à  l’état  de  veille, 
tandis  qu’il  était  à  peine  perceptible  à  gauche.  La  malade  qui 
fait  le  sujet  de  l’observation  45  était  atteinte  de  myélite  trans¬ 
verse  avec  exagération  des  réflexes  rotuliens  et  clonus  des  deux 
membres  inférieurs.  Pendant  l’anesthésie,  la  trépidation  per¬ 
sista  très  Intense  et  telle  qu’elle  était  à  l’état  de  veille.  Les  ré¬ 
flexes  rotuliens  restèrent  également  exagérés. 

Les  intoxications  (alcool),  les  névroses  (hystérie,  épilepsie) 
ne  paraissent  jouer  aucun  rôle  dans  la  production  du  symp¬ 
tôme.  Il  a  manqué  chez  des  alcooliques,  chez  des  hystériques  ; 
chez  d’autres  où  il  existait,  il  ne  différait  en  rien,  par  son  inten¬ 
sité,  par  sa  marche,  de  ce  qu’il  était  chez  des  sujets  atteints  de 
maladies  indifférentes  :  insuffisance  mitrale,  artério-sclérose, 
tuberculose  pulmonaire,  etc. 

Après  le  réveil,  le  tremblement  ne  persiste  pas.  Avec  le  retour 
du  tonus  musculaire,  il  s’atténue  :  en  moins  d’une  heure,  l’épi¬ 
lepsie  spinale  la  plus  intense  est  réduite  à  quelques  ressauts 
qui,  bientôt,  ont  complètement  disparu.  E.xceptionnellement, 
nous  avons  vu  quelques  mouvements  de  clonus  très  atténués 
subsister  après  deux  ou  trois  jours.  Jamais  ils  n’ont  persisté  au 
delà.  11  va  sans  dire  que  nous  recherchions,  avant  l'anesthésie, 
l’état  de  la  réflectivité  médullaire  pour  nous  servir  de  terme  de 
comparaison. 

Sur  nos  50  observations,  6  fois  le  symptôme  n’a  pu  être  re¬ 
cherché  pour  des  causes  indépendantes  de  notre  volonté.  Sur 
les  44  autres,  12  fois  il  ne  s’est  pas  montré,  il  a  été  douteux 
1  fois,  dans  31  cas  il  existait.  Il  a  donc  apparu  dans  plus  des 
2/3  des  cas. 

Rapports  avec  le  nystagmus.  —  Sur  les  32  cas  d’épilepsie  spi¬ 
nale,  la  trépidation  épileptoïde  s’est  associée  17  fois  avec  le  nys¬ 
tagmus.  Dans  15  autres  cas,  eUe  se  montra  isolée.  Le  nystagmus 
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n’a  été  observé  seul  que  dans  5  cas.  Dans  ces  derniers,  une  fois- 
l’épilepsie  ne  put  être  recherchée,  une  autre  fois  l'enquête  n’a 
été  faite  qu’après  le  réveil  et  est  restée  infructueuse. 

Le  plus  souvent,  les  deux  signes  se  succèdent  de  la  façon  sui¬ 
vante  :  le  nystagmus  étant  constaté,  la  trépidation  épileptoïde 
lui  fait  suite  immédialement.  Dans  quelques  circonstances,  leur 
apparition  est  simultanée  :  c'est  alors  que  le  nystagmus  s’est 
manifesté  dans  le  cours  de  l'anesthésie.  Bien  plus  rarement,  un 
intervalle  de  temps  assez  considérable  s’écoulait  entre  le  moment 
où  se  montrait  le  phénomène  oculaire  et  plus  tard  le  clonus  du 
pied.  Mais  jamais  nous  n’avons  vu  l’épilepsie  spinale  précéder 
le  nystagmus. 

Paihogénie  et  valeur  sémitologique. — Si  prématurée  que  puisse 
paraître  une  conclusion  basée  sur  un  nombre  de  cas  relativement 
restreint  et  en  l’absence  d’expérimentation  sur  les  animaux,  nous 
nous  sommes  demandé  si  nous  ne  nous  trouvions  pas  en  pré¬ 
sence  d’autre  chose  que  d’un  fait  simplement  curieux  à  enre¬ 
gistrer. 

M.  Dure,,  dans  sa  thèse  sur  les  contre-indications  à  l’anes¬ 
thésie  chirurgicale  (1),  signale  le  nystagmus  chloroformique 
comme  appartenant  aux  premières  périodes  de  l’anesthésie.  Mais 
il  semble  y  voir  un  phénomène  d’ordre  périphérique  lorsqu’il 
ajoute  «  que  les  yeux  exécutent  quelques  mouvements  de  rota¬ 
tion  de  droite  et  de  gauche  sur  leur  axe  antéro-postérieur  comjue 
dans  le  nystagmus  d'origine  centrale.  » 

M.  Dastre  (2)  dit  que  la  sensibilité  s’éteint  avant  la  motilité, 
ou  même  avant  le  pouvoir  excito-moteur  réflexe.  11  faut  donc, 
dans  l’anesthésie,  distinguer  deux  phases  successives  ;  «  Dans 
la  première,  la  motilité  réflexe  est  conservée,  elle  peut  même 
être  exagérée  par  suite  de  l'excitation  préparalytique  d’une 
part  et  .de  la  suppression  de  l'activité  cérébrale  inhibitrice  des 
réflexes.  «  A  cette  excitation  préalable  viennent  se  joindre  des 
phénomènes  d’excitation  asphyxique,  les  trépidations,  lèsmou- 
vements  des  membres,  de  la  mâchoire . «  Le  pouvoir  auto - 

-a)Pam,1880. 

(2)Ld,c»  citato. 
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moteup  Ht  même  le  pouYoix  excito-moteur  subsiEteot  assez  long¬ 
temps  dans  le  névraxe,  particulièrement  dans  les  régions 
supérieures.  Ainsi,  on  observe  souvent  des  mouvements  des 
globes  oculaires  (nystagmus)  qui  sontvsi.phé’tiomènc  du  début.  » 

L’épilepsie  spinale  nous  paraît  être  de  même  ordre.  C'est  un 
phénomène  de  dynamogénie  re, présentant  l’expression  la  plus 
haute  de  l’action  modificatrice  de  l’éther  sur  les  fonctions  de  la 
moelle.  Il  est  l’indice  de  l’imprégnation  profonde,  de  i’intoxicar- 
tion  de  ce  segment  de  l’axe  nerveux  se  traduisant  pai‘  .une  exa¬ 
gération  de  la  réflectivité  médullaire.  «  Les  phénomènes 
spasmodiques  (épilepsie  spinale)  sont  la  conséquence  de  l’exa¬ 
gération  pathologique  des  fonctions  du  renflement  lombaire.  Ils 
surviennent  lors  des  congestionsdelamoelle.»(Brown-Séquard.i) 
Or,  la  physiologie  nous  apprend  que  l’éther  est  essentiellement 
un  vaso-dilatateur.  C’est  donc  une  action  toxique  directe  sur  les 
éléments  nerveux  de  l’axe  gris  médullaire  que  traduit  l’épilep¬ 
sie  spinale.  A  ce  titre,  l’éther  appartient  au  groupe  des  poisons 
qui  exagèrent  le  pouvoir  excito-moteur  des  centres  nei-vett. 
Telles  sont  :  la  strychnine  (Vulpian),  labrucine,  la  picrotoxine, 
la  ciculoxine,  le  principe  toxique  que  renferme  le  maïs  avarié 
cause  de  la  pellagre  (Lombroso),  la  tbébaîne,  la  codéine.  Parai 
Bert  signale  de  même  l’influence  de  l’oxygène  suffisamment  con¬ 
densé  comme  exerçant  sur  la  moelle  une  action  toxique  très 
rapprochée  de  celle  de  la  strychnine.  Si  les  diverses  manifesta¬ 
tions  de  ces  poisons  consistent  en  des  convulsions  variées,  il  en 
est  d’autres  qui  se  traduisent  par  l’épilepsie  spinale.  Le  lathy¬ 
risme  (1)  est  de  ce  nombre.  M.  Ballet  (2)  l’a  signalée  au  cours 
do  la  fièvre  typhoïde.  Delons-Sorbé  f’a  retrouvée,  à  la  suite  de 
Tintoxication  aigue  par  l’alcool. 

A  cdté  de  celte  coudition  essentielle  et  primordiale  de  l’impré¬ 
gnation  par  l’éther  des  éléments  de  l’axe  gris,  il  parait  existeir 
une  nouvelle  cause  dans  le  fait  de  la  séparation  de  la  moelle 

(1)  P.  Marie.  Lathyrisme  et  béribéri.  L’auteur  reproduit  au  complet  uae 
observation  de  M.  Bouchard.  Progrès  Medical,  1883, 

(2)  Ballet.  Contribution  àTétude  des  réflexes  tendineux!  Note,  sur  l’é'tat 
de  la  réflectivité  spinale  dans  la  fièvre  typhoïde.  Pro  gT  ès'Mêdt  Ba'l,  ’l'SS'l, 

■p.783-803.  .  e  ■  .  .. 
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et  des  centres  encéphaliques.  C’est,  en  effet,  au  moment  de  la 
narcose  profonde  que  se  manifeste  la  trépidation  épileptoïde. 
Mais  alors  le  cerveau  n’agit  plus  :  il  n’existe  pour  ainsi  direplus 
au  point  de  vue  physiologique.  L’agent  toxique  porte  alors  son 
action  sur  la  partie  inférieure  de  la  moelle^  et  cette  action,  qui 
n’est  plus  contrebalancée  par  celle  des  hémisphères,  se  traduit 
par  un  phénomène  d’ordre  éminemment  réflexe  :  l’épilepsie 
spinale.  Hyperexcitabilité  médullaire,  abolition  des  fonctions 
cérébrales  se  superposent  pour  le  produire. 

Peut-être  faut-il  encore  tenir  compte  d’un  troisième  facteur, 
l’acide  carbonique,  dont  l’action  serait  loin  d’être  indifférente, 
si  l’on  en  croit  M.  Dastre.  Dans  toutes  nos  anesthésies,  nous  nous 
sommes  servis  du  masque  de  Landau-Wanscheer,  qui  empri¬ 
sonne  étroitement  la  bouche  et  les  narines  et  contraint  le  sujet 
à  respirer  des  vapeurs  d’éther  condensées.  Toutefois,  nous  avons 
toujours  laissé  à  l’air  un  accès  suffisant  pour  permettre  à  l’hé- 
mato.se  de  se  faire  sans  danger  pour  le  malade.  Aussi  croyons^ 
nous  cette  dernière  cause  très  accessoire. 

Cliniquement,  ces  deux  signes  ;  nystagmus,  épilepsie  spinale, 
nous  paraissent  en  s’ajoutant  l’une  à  l’autre  constituer  un  syn¬ 
drome  intéressant.  Flourensa  montré  depuis  longtemps  que  les 
inhalations  de  l’éther  agissent  progressivement  sur  le  cerveau, 
le  cervelet,  la  protubérance  annulaire,  la  moelle  épinière,  et  en 
dernier  lieu  la  moelle  allongée.  Sur  l’encéphale,  elles  détermi¬ 
nent  d’abord  les  phénomènes  d’excitation  analogues  à  l’ivresse 
alcoolique.  Cette  première  période  prend  fin,  les  fonctions  céré¬ 
brales  cessent,  à.  l’excitation  fait  suite  un  anéantissement  de 
plus  en  plus  profond.  C’est  à  ce  moment  précis  qu’apparaît  le 
nystagmus.  Pour  nous,  il  est  l’indice  de  l’action  toxique  de 
l’éther  sur  les  portions  supérieures  des  centres  nerveux,  comme 
l’épilepsie  spinale  qui  lui  succède  indique  l’imprégnation  pro¬ 
fonde  de  cette  partie  de  la  moelle  qui  avoisine  le  renflement 
lombaire.  A  ce  titre,  la  réunion  de  ces  deux  signes  nous  permet 
de  suivre  pour  ainsi  dire  pas  à  pas  l’envahissement  successif 
des  divers  segments  de  l’axe  cérébro-spinal.  L’absence  d’un 
pareil  phénomène  aux  membres  supérieurs  est  la  preuve  de 
l’intégrité  fonctionnelle  des  portions  supérieures  de  l’axe  médul- 
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laire.  Nous  n’avons  vu  qu’une  seule  fois  l’épilepsie  spinale 
gagner  les  membres  thoraciques  :  cette  observation  est  assez 
intéressante  pour  que  nous  la  reproduisions  ; 

Observation  XIX 

Le  nommé  S...  (J.),  âgé  Je  30  ans,  ébéniste,  est  opéré  d’un  cancer 
du  rectum  par  la  méthode  de  Kraske  le  25  juillet  1894. 

Le  pouls  avant  l’anesthésie  compte  80  pulsations.  Le  sujet  est 
alcoolique,  a  des  cauchemars,  des  pituites  le  matin,  du  tremblement 
de  la  langue  et  des  doigts. 

L’éthérisation  est  commencée  à  10  heures  28  minutes.  Il  se  mani¬ 
feste  une  période  d’excitation  assez  vive,  caractérisée  par  des  cris  et 
des  mouvements  de  défense  ;  cette  période  dure  cinq  minutes. 

L’anesthésie  se  produit  en  six  minutes.  Elle  est  annoncée  par  une 
cyanose  très  légère,  un  peu  de  mucosités  s’écoulant  de  la  bouche,  et 
du  stertor. 

Il  n’y  a  pas  de  nystagmus. 

Nombre  des  respirations  :  19  à  la  minute.  Pouls  104. 

Au  bout  de  dix  minutes  apparaît  l’éptlepsie  spinale  aux  membres 
inférieurs.  Elle  est  surtout  marquée  à  gauche. 

Le  sang  du  malade  est  un  peu  noir.  Beaucoup  de  mucosités  s’écou¬ 
lent  de  la  bouche.  Le  malade  respire  assez  mal  et  il  est  nécessaire 
de  se  servir  de  la  pince  à  langue. 

Les  pupilles  sont  moyennement  dilatées. 

A  ce  moment  (la  narcose  dure  depuis  une  demi-heure),  le  nombre 
des  respirations  monte  à  28. 

On  voit  apparaître  alors  de  l'épilepsie  spinale  aux  membres  supé¬ 
rieurs,  en  particulier  à  gauche.  Elle  existe  toujours  aux  membres 
inférieurs. 

Les  réflexes  ne  sont  exagérés  ni  aux  membres  supérieurs  ni  aux 
membres  inférieurs. 

Après  une  heure  trois  quarts,  il  existe  80  pulsations  à  la  minute, 
et  dans  le  même  temps  28  respirations  1/2. 

Le  faciès  est  bon,  la  respiration  s’est  régularisée,  la  cyanose  a 
disparu  presque  absolument  :  il  n'existe  plus  d'épilepsie  spinale 
aux  membres  supérieurs. 

L’anesthésie  a  été  terminée  à  midi  35.  Elle  a  durée  deux  heures 
sept  minutes. 

La  quantité  d’éther  employée  a  été  de  210  centimètres  cubes. 
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Les  urines  examinées  vingt-quatre  heures  après  Fanesthésie  ne 
contenaient  ni  sucre,  ni  albumine,  ni  urobiline. 

Il  n'y  a  pas  eu  de  vomissements. 

Il  n'existe  pas  à  l’état  de  veille  de  clonns  du  pied  ni  de  modifica¬ 
tions  des  réflexes. 

Dans  le  cours  de  cette  anesthésie,  l'une  des  rares  redoutables 
que  nous  ayons  observées,  nous  avons  pu  craindre  un  moment 
une  syncope  respiratoire  :  la  face  était  pâle,  les  extrémités 
cyanosées.  Quelques  tractions  rythmées  de  la  langue  et  sur¬ 
tout  l’éloignement  momentané  de  l’agent  anesthésique  suffi¬ 
rent  à  écarter  le  danger.  L’épilepsie  spinale  des  membres  tho¬ 
raciques  disparut  après  avoir  suivi  une  marche  parallèle  aux 
phénomènes  asphyxiques.  Cependant,  il  nous  semblerait  pré¬ 
maturé  de  conclure  en  présence  d’un  seul  fait  que  l’altération 
fonctionnelle  du  segment  supérieur  de  la  moelle  sous  l’in¬ 
fluence  de  l’éther  et  peut-êtie  aussi  de  l’acide  carbonique,  se 
traduit  par  la  marche  ascendante  de  la  trépidation  épilepto'ide. 
En  effet,  chez  d’autres  sujets  ayant  présenté  des  symptômes 
d’asphyxie  analogues,  â  la  vérité  moins  accusés,  nous  avons  en 
vain  recherché  le  signe  de  l’épilepsie  spinale  aux  membres 
supérieurs. 

Depuis  notre  communication  nous  avons  été  à  même  d’enre¬ 
gistrer  de  nouveaux  cas  de  nystagmus  et  de  clonus  du  pied. 
Notre  collègue  et  ami  Angelesco  a  bien  voulu  rechercher  ces 
signes  au  cours  des  éthérisations  qu’il  pratiquait.  Comme 
nous  il  a  observé  des  formes  hémiplégiques  de  la  trépidation. 
11  a  été  à  même  d’éthériser  des  épileptiques  :  chez  l’un  d’eux 
la  trépidation  se  manifesta,  chez  l’autre  elle  fut  en  vain  re¬ 
cherchée.  Sur  76  sujets  endormis  par  l’éther  le  nystagmus  est 
signalé  37  fois.  Dans  39  cas  il  manquait.  Il  s’est  donc  montré 
en  moyenne  1  fois  sur  2.  Au  moins  dans  4  cas  les  secousses  se 
produisaient  dans  le  sens  vertical. 

Le  phénomène  du  pied  a  été  recherché  sur  66  sujets.  Chez 
25  d’entre  eux,  il  existait  plus  ou  moins  marqué.  41  ne  le 
présentaient  pas.  Ces  proportions  sont  inférieures  aux  nôtres, 
le  clonus  n’ayant  existé  que  dans  un  peu  plus  du  tiers  des  cas. 
Les  deux  phénomènes  se  sont  associés  dans  les  proportions 
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suivantes,  La  trépidation  s’est  montrée  8  fois  isolée.  Dans 
17  circonstances  elle  fut  précédée  par  le  nystagmus,  c’est-à- 
dire  dans  les  deux  tiers  des  cas.  Ici  encore  l’apparition  du  clo- 
nus  resta  indépendante  de  l’état  des  réflexes  patellaires  :  dans 
28  observations  ceux-ci  étaient  abolis  avec  ou  sans  trépida¬ 
tion.  Dans  4  cas  ils  étaient  exagérés  ;  2  fois  au  début  pour 
redevenir  normaux,  1  autre  fois  sans  trépidation,  1  dernière 
avec  trépidation  légère.  Chez  7  sujets  ils  restèrent  normaux  : 
2  fois  sans  que  la  trépidation  se  montrât,  4  fois  avec  un  fort 
clonus,  1  fois  avec  trépidation  légère.  Dans  7  autres  circons¬ 
tances  ils  étaient  affaiblis  :  4  fois  sans  trépidation,  2  fois  avec 
un  léger  clonus,  1  fois  avec  une  forte  trépidation.  Notons 
encore  que  dans  une  seule  circonstance  la  trépidation  se  mani¬ 
festa  avant  l’anesthésie  complète.  Au  moment  de  l’apparition 
du  nystagmus  les  pupilles  ont  été  indifl'éremment  normales, 
petites  ou,  dilatées.  Si  nous  additionnons  ces  résultats  avec 
ceux  obtenus  par  nous-même,  nous  trouvons  qu’en  définition 
la  trépidation  épileptoïde  s’est  montrée  dans  plus  de  la  moitié 
des  cas  (57  fois  sur  110  observations),  que  le  nystagmus  est 
apparu  exactement  chez  la  moitié  des  sujets  en  expérience 
(59  fois  sur  118).  Enfin  dans  un  peu  moins  des  deux  tiers  des 
cas  les  deux  phénomènes  se  sont  associés  (34  fois  sur  57),  réa¬ 
lisant  alors  le  syndrome  clinique  sur  lequel  nous  avons  essayé 
d’attirer  l’attention. 

Conclusions 

1“  Le  nystagmus  est  un  phénomène  du  début  de  la  résolu¬ 
tion  musculaire.  Il  est  transitoire.  Auînoment  de  sa  production 
le  réflexe  cornéen  persiste  plus  ou  moins  affaibli,  très  rare¬ 
ment  aboli,  alors  que  l'anesthésie  est  déjà  suffisante.  Excep¬ 
tionnellement  il  ne  se  manifeste  qu’au  cours  de  la  narcose 
profonde.  Les  secousses  sont  latérales.  On  le  rencon.re  au 
moins  dans  la  moitié  des  cas. 

2°  La  trépidation  épileptoïde  appartient  à  la  période  chirur¬ 
gicale  de  l’anesthésie.  Elle  est  presque  exclusivement  localisée 
aux' membres  inférieurs.  Elle  varie  dans  son  siège  (partie  ou 
totalité  des  membres  abdominaux,  uni  ou  bilatéralité)  ,  dans  son 
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intensité,  clans  sa  marche,  dans  sa  durée  sans  que  la  position 
donnée  aux  opérés  intervienne  dans  sa  production.  Les  réflexes, 
en  particulier  les  réflexes  patellaires,  restent  normaux  et  les 
phénomènes  semblent  indépendants.  Les  symptômes  médul¬ 
laires  d’origine  organique  ne  sont  pas  modifiés  par  l’éther.  Les 
intoxications  (alcool)  ou  les  névroses  n’ajoutent  rien  aux  carac¬ 
tères  de  l’épilepsie  spinale  qui  disparaît  au  réveil.  On  la  ren¬ 
contre  au  moins  dans  la  moitié  des  cas. 

3“  Lorsque  les  deux  signes  s’associent  (1  fois  sur  2) 
le  nystagmus  se  constate  toujours  en  premier  lieu  et  le  plus 
souvent  la  trépidation  épileptoïde  lui  fait  immédiatement 
suite. 

4°  Tout  paraît  prouver  que  l’on  se  trouve  en  présence  de  phé¬ 
nomènes  d’origine  nerveuse  dépendant  de  l’exagération  du 
pouvoir  excito-réflexe  des  centres  nerveux.  En  particulier, 
l’épilepsie  spinale  serait  un  phénomène  de  dynamogénie  dû 
avant  tout  à  l’hyperexcitabilité  médullaire  résultant  de  l’impré¬ 
gnation  des  éléments  nerveux  par  l’éther,  cjui  appartiendrait, 
par  suite,  au  groupe  des  poisons  excito-moteurs  des  centres 
nerveux.  Comme  facteur  secondaire  on  peut  invoquer  la  sépa¬ 
ration  de  la  moelle  et  des  centres  encéphaliques  ;  et,  à  titre 
accessoire,  l’influence  de  l’acide  carbonique,  le  sujet  respirant 
dans  un  milieu  de  vapeurs  d’éther  condensées  où  l’air  se  re¬ 
nouvelle  assez  mal. 

5“  En  se  basant  sur  les  expérience  de  Flourens  et,  étant 
donnée  la  succession  de  ces  deux  symptômes,  on  pourrait  y 
voir  l’indice  de  la  marche  progressive  de  l’éther  envahissant 
tour  à  tour  le  cerveau,  le  cervelet,  la  protubérance  annulaire 
(nystagmus),  la  moelle  épinière  (trépidation  épileptoïde),  dans 
sa  partie  inférieure.  L’intégrité  fonctionnelle  des  parties  supé¬ 
rieures  de  la  moelle  serait  caractérisée  par  l’absence  de  trépi¬ 
dation  épileptoïde  aux  membres  thoraciques. 
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l’adénome  multiple  DD  FOIE. 

Par  MARCK.WALD. 

Virchow,  Archiv  f.  path.  Anatomie  (10  avril  1896).  Résumé  par 
le  IP  Caht. 

A  un  groupe  d’afleclions  relativement  rares  du  foie  appar¬ 
tiennent  les  néoformations  ayant  leur  origine  dans  les  cellules 
parenchymateuses  mêmes  de  l’organe,  néoformations  qu’en 
raison  de  ce  point  de  départ  l’on  désigne  très  justement  sous 
le  nom  d'adénome  du  foie. 

La  description  de  l’adénome  multiple  du  foie  a  été  faite  depuis 
longtemps  avec  une  grande  précision  et  les  travaux  des 
Rokitansky,  Fôrster,  Hofmann,  Klob,  ont  encore  aujourd’hui 
toute  leur  valeur  ;  ils  ont  subi,  bien  entendu,  les  modillcations 
que  les  progrès  de  nos  connaissances  en  histologie  ont  appor¬ 
tées,  depuis  cette  époque  déjà  lointaine  (1859),  dans  la  concep¬ 
tion  de  la  plupart  des  processus  morbides. 

L’affection  qui  fait  le  sujet  du  présent  travail  a  été  pour  la 
première  fois  observée  et  décrite  par  Griesinger  sur  une  malade 
atteinte  d’une  tumeur  du  foie,  volumineuse  et  irrégulière,  qui  ne 
tardait  pas  à  succomber  dans  la  cachexie,  avec  des  phénomènes 
de  rétention  biliaire  et  un  œdème  énorme.  A  l’autopsie,  on 
trouvait  le  foie  hypertrophié,  farci  de  nombreux  nodules  can¬ 
céreux  gros  comme  des  œufs  de  poule,  dont  quelques-uns  déjà 
nécrosés  et  présentant  à  l’examen  (macroscopique  une  grande 
analogie  avec  ce  qu’avait  décrit  Rokitansky  sous  la  dénomina¬ 
tion  de  tumeurs  solitaires  du  foie.  Griesinger  fit  alors  le  diag¬ 
nostic  ;  adénome  multiple  du  foie.  L’examen  microscopique 
fut  fait  par  Rindfleisch  et  Eberth.  Voici  ce  qu’en  relatait  Rind- 
fleisch  :  Chaque  nodule  présente  relativement  à  l’ordination  de 
ses  éléments  le  type  d’une  glande  en  tube,  en  ce  sens  que  sa 
masse  principale  apparaît  comme  formé  de  nombreux  tubes 
glandulaires  remplis  d’épithélium  et  reliés  les  uns  aux  autres. 
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Ces  amas  de  Eubes  glandulaires  pathologiques  ne  sont  point 
pourvus  de  tunique  propre  et  la  lumière  centrale  manque  aussi 
eà  et  là,  mais  elle  est  cependant  indiquée  généralement  par  un 
bouchon  muqueux  jaunâtre.  Il  y  a  enfin  des  petits  nodules  dans 
lesquels  la  lumière  du  tube  est  si  large  par  places  quelle  com^ 
porte  la  moitié  et  même  plus  du  calibre  total.  Dans  ce  cas 
l’épithélium  présente  nettement  le  caractère  de  l’épithélium 
cylindrique  et  sa  disposition  est  radiée  ;  au  point  de  vue  pure¬ 
ment  anatomique,  il  n’existe  pas  la  moindre  différence  entre 
un  tel  canal  et  la  coupe  d’une  glande  de  Lieberkühn.  La  carac¬ 
téristique  la  plus  importante  de  la  tumeur  est  la  néoformation 
en  foyers  de  la  substance  glanduleuse.  Parles  canaux  biliaires 
coupés  horizontalement,  on  pouvait  injecter  les  néoformations. 
De  ce  fait  et  aussi  de  la  forme  cylindrique  des  cellules  des  néo¬ 
formations,  BindfLeisch  concluait  qufe  la  tumeur  émanait  des 
conduits  biliaires  et,  en  précisant  ses  idées  sur  sou  origine, 
qu’elle  provenait  directement  et  immédiatement  de  la  cellule 
hépatique  et  devait  être  considérée  comme  une  hyperplasie  de 
celte  dernière.  Relativement  à  l’évolution  de  la  tumeur,  Rind- 
fleiseh  admet  le  point  de  départ  central  :  à  la  périphérie  du 
noyau  grandissant,  une  irritation  inflammatoire  est  provoquée 
qui  va  jusqu’à  la  néoformation  du  tissu  conjonctif.  La  surface 
interne  de  cette  enveloppe  est  lisse  et  revêtue  d’un  endothélium 
séreux  ;  les  vaisseaux  capillaires  s'accroissent  probablement 
avec  la  tumeur,  mais  ne  dépassent  pas  un  certain  volume  ;  la 
néoformation  vasculaire  n’en  suit  plus  alors  la  marche  progres¬ 
sivement  rapide,  de  sorte  que,  lorsqu’un  noyau  atteint  la 
grosseur  d'une  cerise,  par  exemple, 'sa  nutrition  est  insuffi¬ 
sante;  de  là,  dégénérescence  graisseuse  dans  la  région  cen¬ 
trale. 

Eberth  trouvait  aussi  chez  un  chien  des  modifications 
presque  analogues,  confirmant  ainsi  les  recherches  de  Rind- 
fleisch.  D’après  lui,  les  cellules  qui  forment  les  tumeurs  sont 
analogues  aux  cellules  hépatiques,  mais  elles  se  différencient 
des  cellules  normales  par  leur  forme  plus  cylindrique  et  par 
un  trouble  grenu  du  protoplasma.  Eberth  n’a  pu  voir  le  revête¬ 
ment  de  la  face  interne  des  capsules  conjonctives  par  del'endo- 
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thélium.  D’après  Eberth,  les  modifications  consistent  en  une  hy¬ 
perplasie  associée  à  une  hypertrophie  des  cellules  sécrétoires, 
qui  commence  aux  points  de  contact  des  acini  et  se  propage  par 
contiguïté,  à  moins  qu’elle  n’attaque  à  la  fin  plusieurs  lobules. 
Très  rapidement  commence  dans  les  plus  petites  tumeurs  une 
transformation  des  cellules  de  sécrétion  en  éléments  plus  cylin¬ 
driques,  éléments  purement  épithéliaux  ;  les  cellules  du  stroma 
grossissent  no  tablemejit  et  vraisemblablement  se  multiplient  par 
bourgeonnement  tandis  que  les  travées  cellulaires,  compactes  à 
l’origine,  ■  se  métamorphosent  en  cylindres  cellulaires  creux 
anastomosés. 

Le  deuxième  cas  appartenant  sûrement  à  l’histoire  des 
adénomes  du  foie  est  celui  de  Friedreich  décrit  sous  le  nom 
de  «  hyperplasie  nodulaire  multiple  du  foie  et  de  la  rate  «,  cas 
qui,  malgré  la  différence  de  dénomination,  s'identifie  bien  cepen¬ 
dant  microscopiquement  avec  le  fait  de  Griesinger.  Le  cas  de 
Friedreich  était  compliqué  de  cirrhose  du  foie,  circonstance 
■  souvent  indiquée  dans  les  observations  ultérieures. 

A  signaler  en  passant  le  travail  de  Willigk  :■  «  Contribution  à 
l'étude  de  l’histogenèse  de  l’adénome  du  foie  »,  où  cet  auteur  a 
cru  démontrer  que  les  cellules  de  la  tumeur  provenaient  de 
cellules  du  tissu  conjonctif  de  nouvelle  formation. 

Une  excellente  desci’iption  clinique  de  la  maladie  a  été  don¬ 
née  par  Kelsch  et  Kiener  d’après  deux  cas  personnels.  Ces  au¬ 
teurs  distinguent  nettement, au  point  de  vue  clinique,  l’adénome 
à  marche  insidieuse,  miliaire  ou  plus  ou  moins  gros,  solitaire, 
ou  trouvé  en  petit  nombre,  des  adénomes  vrais  du  foie  qui  pro¬ 
voquent  tout  d’abord  des  phénomènes  locaux,  douleurs,  trou¬ 
bles  de  la  circulation  hépatique,  puis,  lorsqu’ils  augmentent  en 
nombre  et  en  volume,  des  phénomènes  généraux,  hydropisie, 
diarrhée,  cachexie  et  marasme,  précurseurs  de  la  mort. 

Après  avoir  ainsi  examiné  les  cas  décrits  sous  le  nom  d’adé¬ 
nome  multiple  du  foie  dont  la  description  est  sensiblement  la 
même,  Marckwald  mentionne  une  série  d’observations  qui 
selon  lui  ne  se  rattachent  pas  à  l’adénome  bien  que  décrites 
sous  ce  nom.  Ce  sont,  en  effet,  généralement  des  carcinomes 
primitifs  du  foie,  nés  des  conduits  biliaires,  que  leur  structure 
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et  tout  particulièrement  le  luxuriant  développement  d’ùn 
stroma  conjonctif  différencient  nettement  de  l’adénome  ;  tels 
les  faits  de  Mahomed,  Brigidi,  Greenish. 

De  courtes  mentions  sur  l’adénome  multiple  du  foie  se  trou¬ 
vent  dans  Atlas  d'histologie  pathologique  de  Tliierfelder  et 
dans  les  traités  classiques  de  Klebs  et  Birch-Hirschfeld. 

Sabourin  a  décrit  trois  cas  d’adénome  dont  le  premier  tout  au 
moins  ne  présente  aucune  analogie  avec  les  deux  autres.  Dans 
les  cas  II  et  III,  se  trouve  pour  la  première  fois  mentionnée 
une  irruption  des  tumeurs  dans  la  veine-porte.  Les  trois  cas 
de  Sabourin  sont  compliqués  de  cirrhose,  de  sorte  que  cet 
auteur  voit  une  connexion  étiologique  entre  ces  deux  états 
morbides,  idée  partagée  également  par  lungmann,  dont  le  cas 
présente  un  intérêt  tout  particulier,  des  métastases  de  la  néo¬ 
formation  hépatique  s’étant  faites  dans  la  rate. 

Sont  encore  à  mentionner  les  travaux  de  Merklen,  Sevestre, 
Simmonds,  Burger,  Wiese  et  Frohmann.  . 

Le  travail  de  Siegenbeek  van  Heukelom  dans  Ziegler’s 
Beitrâge  zur  path.  Anatomie  (1894)  marque  un  grand  progrès 
dans  l'étude  de  la  question.  Grâce  à  des  pièces  fraîches  et  à  des 
moyens  de  fixation  particuliers,  cet  auteur  a  pu  suivre  la  for¬ 
mation  des  tumeurs  jusqu’à  leurs  premiers  linéaments,  jusqu’à 
leur  origine  dans  la  cellule  hépatique. 

Dans  une  travée  hépatique,  il  arrive  qu’une  des  cellules  ap¬ 
paraît  sans  transition  comme  géante,  comparée  avec  ses  voisi¬ 
nes  ;  il  arrive  môme  parfois  que  l'on  remarque  une  cellule  dont 
une  des  moitiés  est  normale  et  dont  l'autre  moitié  est  considé¬ 
rablement  hypertrophiée,  de  sorte  que  la  cellule  adopte  par 
exemple  la  forme  d’une  bouteille.  La  cellule  suivante  présente 
la  déformation  à  un  degré  encore  plus  grand.  Plus  on  avance 
dans  la  travée,  devenue  déjà  ainsi  atypique,  plus  nombreuses 
apparaissent  les  cellules  en  rangs  irréguliers  jusqu’à  ce  que  la 
travée  soit  devenue  très  épaisse  et  comprenne  un  nombre  de 
cellules  polymorphes  ;  leur  prolifération  et  leur  multiplication 
produisent  les  tumeurs. 

Les  noyaux  de  ces  cellules  sont  plus  grands  et  plus  riches 
en  chromatine  que  les  cèllules  normales  du  foie  ;  les  nucléoles 
T.  178.  22 
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sont  tout  spécialement  gros  et  présentent  une  grande  affinité  ■ 
pour  l-aniline.  Dans  les  cellules  en  involution,  le  protoplasma 
devient  incolore,  grossièrement  granuleux;  puis  il  subit  les  mo¬ 
difications  de  dégénérescence  si  souvent  observées  ;  la  vacuoli¬ 
sation  et  la  transformation  graisseuse.  Les  modifications  du 
noyau  précédent  celles  du  protoplasma  ;  on  trouve  en  effet  des 
cellules  hépatiques  avec  protoplasma  normal  et  des  noyaux 
modifiés,  mais  jamais  de  cellules  avec  protoplasma  modifié  et 
noya  ux  norm  aux. 

Abstraction  faite  de  Ses  observations  personnelles,  Marck- 
wald  estime  que  le  nombre  des  cas  authentiques  d’adénome  du 
foie  serait  de  17.  L’aspect  clinique  de  la  maladie  est  le  sui¬ 
vant.  Chez  des  individus  sains  d’apparence  se  manifestent  des 
signes  d’obstruction  de  la  circulation-porte  sous  forme  d’une 
ascite  à  marche  rapide  qu’accompagne  un  ictère  léger  et  in¬ 
constant.  Ces  deux  symptômes  forment  presque  toute  la  sympto¬ 
matologie  du  début.  La  mort  arrive  dans  le  marasme,  accompagné 
fréquemment  de  diarrhée  et  d’hémorrhagies  dans  divers  orga¬ 
nes  ;  à  l’autopsie  on  trouve  presque  toujours  combinée  avec  la 
cirrhose  une  néoformation  hépatique  sous  un  aspect  très  carac¬ 
téristique  de  nodules  de  teinte  fortement  ictérique,  de  consis¬ 
tance  relativement  tendre,  entourés  d’un  tissu  conjonctif  très 
dur,  nodules  de  diverses  .grandeurs  et  d’aspect  sphérique,  qui 
ont  détruit,  après  l’avoir  envahi,  la  plus  grande  partie  du  tissu 
du  foie.  La  néoformation  a  son  origine  dans  les  cellules  paren¬ 
chymateuses  du  foie.  A  la  prolifération  participent  dans  quel¬ 
ques  cas  les  canâlicules  biliaires.  Relativement  assez  souvent 
on  note  l’irruption  des  tumeurs  dans  les  veines  intra-hépatiques 
et  dans  le  tronc  de  la  veine-porte  ;  les  métastases  dans  d’autres 
organes  sont  rares.  Dans  tous  les  cas  la  rate  est  toujours  très 
hypertrophiée. 

Poursuivant  ensuite  ses  recherches  sur  l’adénome  multiple 
du  foie,  Marckwald  en  commente  11  cas  provenant  de  divers 
services  d’hôpitaux  ;  les  uns  sont  accompagnés  de  leur  histoire 
clinique,  les  autres  sont  des  examens  histologiques  de  pièces- 
fraîches  ou  conservées,  trouvailles  d’autopsies.  Voici  des  résu 
mes  extrêmement  courts  de  divers  cas  : 
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Cas  I.  —  Homme  de  66  ans,  mort  dans  un  service  de  la  Kœni- 
gliche  chirurgisolie  Klinik.  Diagnostic  anatomique  ;  synovitis  pro-» 
lifera  et  arachnitis  deformans  utriusque  genu.  Arlhritis  pprulenta 
genu  sin.  Phlegmone  intra  et  intermuscularis  femcris  et  cruris  sin, 
Pneumonia  lobi  inférions  utriusque.  CEdema.piaematris.Trichinosis 
Adenoraa  hepatis. 

Cas  II.  —  Homme  de  30  ans  mort  avec  le  diagnostic  de  cirrhose 
atrophique  {Journal  der  Kôniglichen  Poliklinik  de  Halle  a/S). 
Marchwald  examine  histologiquement  le  foie  qui  avait  été  conservé 
en  totalité  dans  l’alcool.  Il  s’agissait  en  réalité  d’un  adénome  du 
foie. 

Cas  III.  —  Fille  de  12  ans  ;  diagnostic  post  mortem  ;  adenoma 
hepatis,  ascites. 

Cas  IV:  —  Homme  de  61  ans.  L’examen  anatomique  macrosco¬ 
pique  avait  fait  porter  le  diagnostic  de  carcinome  primitif  du  foie 
avec  ascite  et  ictère,  diagnostic  rectifié  par  l’examen  histologique  qui 
montre  un  adénome  multiple  du  foie. 

Cas  V.  —  Homme  de  40  ans.  Diagnostic  anatomique  :  OEdema 
cerebri  major-gradus.  Arthritis  urica.  Nephfitis  urica.  Ulcéra  intes- 
tini  crassi  vetustiora.  Ulcus  laryngis.  Atelectases  et  bronchopneu- 
moniae  in  pulmonibus.  Adenomata  hepatis.  Adipositus.  Ascites. 

Cas  VI.  —  Fille  de  9  ans.  Diagnostic  post  mortem  :  Adenomata 
hepatis.  Intumescentia  lienis.  Ascites,  Hydrothorax,  Anasarca,  Œde- 
ma  pulmonum. 

Cas  VII.  —  Fille  de  12  ans,  vue  par  Schlomka  à  la  Policlinique 
de  Halle  a/ S.  Cas  sans  intérêt. 

Cas  VIII.  —  Femme  de  27  ans  soignée  à  la  Kônigliche  Frauenklinik 
de  Halle.  Diagnostic  post  mortem  :  Adenoma  hepatis.  OEdema  pulmo¬ 
num.  Pneumonia  hypostatica  dextra.  Ecchymosae  subpleurales  et 
subepicardiales.  Hydrops  ascites  maximi-gradus.  Anasarca. 

Cas  IX.  —  Fille  de  9  ans,  admise  en  1893  à  la  Kônigliche  medi- 
cinische  Klinik  de  Halle.  Diagnostic  post  mortem  :  Adenoma  hepatis. 
Hypertrophia  et  dilatatio  cordis  sine  endocarditide.  Induratio  fusca 
pulmonum.  Intumescentia  lienis.  Nephritis  parenchymatosa  chro- 
nica  degenerativa.  Gaput  medusae.  Hydrops  ascites,  hydrothorax, 
anasarca.  Varices  œsophagi. 

Cas  X.  —  Garçon  de  15  ans  (service  de  Zabel  à  Halle).  Dia¬ 
gnostic  post  mortem  ;  Adenomata  hepatis.  Endocarditis  verrucosa 
valvulae  Aortae  cum  insufflcentia  ostii  aortici.  Myocarditis  fibrosa, 
diffusa,  maximi  gradus.  Infarctus  anœmici  liene  et  renibus.  Indu  ’ 
ratio  chronica  lienis  et  renum.  Icterus.  Hydrops  ascites. 
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■  Cas  XL  —  Homme  de  49  ans,  soigné  en  1894  à  la  Konigliche  me- 
dicinische  Kliriik  de  Halle.  Diagnostic  post  mortem  :  Adenomata 
hepatis.  Tuberculosis  miliaris  pleurae  et  peritonæi.  Cirrhosis  pan- 
kreatis.  Concrementa  in  duc  tu  Wirsungiano,  Atelectasis  compléta 
pulmon.  dextr.  et  lob.  inf.  pulmon.  sin.  Myocarditis  parenchyma- 
tosa.  Atrophia  granularis  renum.  Hydrops  ascites,  hydrothorax. 

De  l’étude  minutieuse  des  cas  simplement  mentionnés  ici, 
Marckwald  conclut  ainsi. 

L’adénome  multiple  du  foie  est  une  maladie  qui  survient  à 
divers  âges  de  la  vie,  frappant  aussi  bien  les  hommes  que-  les 
femmes  ;  la  statistique  précédente  donne  6  hommes,  5  femmes, 
le  plus  jeune  des  malades  étant  âgé  de  9  ans,  le  plus  vieux  de 
66  ans. 

L’aspect  clinique  de  la  maladie  concorde  dans  tous  les  cas 
lorsque  les  modifications  hépatiques  sont  les  seules  causes  de 
la  mort.  La  maladie  semble  en  effet  évoluer  d’une  façon  latente, 
jusqu’au  moment  où  la  plus  grande  partie  du  tissu  hépatique, 
si  ce  n’est  sa  totalité,  est  remplacée  par  le  tissu  de  la  tumeur  et 
où  la  plus  grande  partiè  du  tissu  conjonctif  néoformé  est 
rétractée  comme  du  tissu  cicatriciel.  On  ne  sait  rien  sur.  la  durée 
de  ce  stade  d’évolution  latente  ;  cette  période  peut  certainement 
être  parfois  fort  longue  ;  puis  éclatent  les  symptômes  de  stase 
dans  le  territoire  de  la  veine- porte  sous  forme  du  syndrome 
suivant  :  ascite  abondante,  tuméfaction  de  la  rate  et  marasme 
progressif,  la  diarrhée  et  les  hémorrhagies  terminant  fréquem¬ 
ment  la  scène.  En  tout  cas,  la  durée  de  la  maladie,  à  partir  de 
l’apparition  d’une  ascite  abondante  est  relativement  courte, 
rarement  plus  de  quelques  mois. 

Le  diagnostic  macroscopique  de  l’adénome  multiple  du  foie 
d’après  l’aspect.si  frappant  et  si  caractéristique  du  foie  adéno¬ 
mateux  est  généralement  facile  à  établir  avec  certitude.  La  sur¬ 
face  grossièrement  bossuée  de  l’organe  plutôt  petit,  la  surface 
lisse,  non  pourvue  de  petites  proéminences  du  bord  externe  du 
lobe  droit,  les  noyaux  si  nets  et  d’une  teinte  si  intensivement 
ictérique  sur  la  surface  de  coupe  ne  sauraient  permettre  là 
confusion  avec  la  cirrhose, seul  diagnostic  différentiel  à  discuter. 
,  Fréquemment  aussi,  la  présence  des  tumeurs  déjà  nécrosées  ou 
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de  néoformations  ayant  fait  effraction  dans  les  vaisseaux  vei¬ 
neux  du  foie  faciliteront  le  diagnostic. 

L’examen  microscopique  montre  l’adénome  multiple  du  foie 
se  présentant  comme  une  tumeur  issue  des  cellules  hépatiques 
ainsi  que  le  premier  l’établit  Siegenbeek  van  Heukelom.  Les 
cellules  de  la  néoformation  qui  semblent  analogues  aux  cellules 
hépatiques  se  distinguent  cependant  déjà  de  ces  dernières  par 
leurs  grandes  dimensions  ;  en  outre,  leur  protoplasma  trouble, 
pâle,  peu  pigmenté,  granuleux,  ainsi  que  leurs  gros  noyaux  se 
colorant  intensivement  par  les  couleurs  d’aniline,  les  différen¬ 
cient  des  cellules  normales  du  foie.  Le  noyau  des  cellules  des 
tumeurs  est  strié  généralement  d’une  manière  très  frappante  à 
la  base  des  cellules.  La  disposition  des  tumeurs  s’explique  par 
leur  origine.  Chaque  nodule  adénomateux  consiste  en  un  certain 
nombre  de  travées  de  cellules  qui  deviennent  sinueuses  et  dans 
toutes  les  directions  parcourent  la  tumeur,  sé  croisant  fréquem- 
mentpar  fois  sous  un  anglefort  aigu.  Sur  une  coupe  en  longueur, 
on  voit  ces  travées  composées  de  doubles  rangs  de  cellules, 
tandis  que  sur  une  coupe  transversale  un  certain  nombre  de 
cellules,  6,  Set  même  plus,  forment  une  sorte  de  cercle  à  la 
périphérie  duquel  se  trouvent  les  noyaux  et  dont  le  centre  n’est 
pas  entièrement  comblé  par  le  protoplasma  des  cellules. 
Au  centre  on  remarque  une  lumière  tout  particulièrement 
étroite  dans  les  plus  jeunes  tumeurs  qui  va  s’agrandissant  avec 
l’âge  de  la  néoformation  ;  cette  lumière  a  souvent  un  contenu 
coloré  par  la  bile.  Dans  les  tumeurs  envoie  de  régression  ces 
lumières  sont  parfois  très  larges. 

Les  tumeurs  sont  toujours  très  peu  pourvues  de.  sang. 
Traitées  par  la  liqueur  de  MüUer  ou  par  le  sublimé,  on  n’ÿ 
trouve  que  de  très  rares  capillaires  cantonnés  à  leur  périphérie. 

Les  noyaux  d’adénome  sont  toujours  d’origine  intraacineuse 
et  ne  sont  liés  à  aucun  point  précis  de  l’acinus.  Ils  se  substi-, 
tuent  entièrement  au  tissu  hépatique  de  sorte  que,  dans  tous 
les  cas  vrais,  il  ne  reste  plus  que  de  rares  détritus  de  céllules 
hépatiques.  ^ 

La  coloration  ictérique  intense  des  cellules  des  tumeurs  est 
rès  frappante  et  ne  peut,  pas  plus  du  reste  que  la  teinte  icté- 
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rique  de  la  peau,  être  expliquée  par  un  ictère  par  rétention, 
la  bile  remplissant  les  conduits  biliaires  et  le  contenu  de  l’in¬ 
testin  étant  coloré.  L’ictère  de  l’adénolne  multiplê  du  foie  ne 
pent  donc  être  attribué  qu’à  la  polyçholie.  Que  les  cellules 
d’une  néoformation  prennent  la  fonction  du  tissu-mère  dont 
elles  procèdent,  c’est  déjà  un  fait  bien  remarquable,  mais 
qu’elles  en  arrivent  à  une  hypersécrétion  qui  trouve  dans  l’ictère 
son  expression  finale,  c’est  une  manifestation  vraiment  tout  à 
fait  extraordinaire  et  propre  exclusivement  à  l’adénome  du  foie. 

Les  noyaux  adénomateux  sont  entourés  d’une  enveloppe  de 
tissu  conjonctif  qui  renferme  les  restes  du  tissu  conjonctif 
interstitiel  normal  et  qui  est  en  grande  partie  constituée  par 
du  tissu  conjonctif  de  nouvelle  formation.  Ce  tissu  conjonctif 
présente  toutes  les  phases,  depuis  le  tissu  de  granulation  riche 
en  noyaux  et  en  leucocytes  jusqu’au  tissu  de  cicatrice  sclé¬ 
reux,  pauvre  en  noyaux,  et  souvent  même  ce  double  stade  se 
voit  dans  la  même  préparation  microscopique.  Le  tissu  conjonc¬ 
tif  est  ici  le  soutien  de  vaisseaux  très  dilatés  et  gorgés  de  sang 
ainsi-  que  de  quelques  canaux  biliaires  disséminés  ;  on  y  ren¬ 
contre  aussi  des  détritus  de  cellules  hépatiques  en  nombre 
plutôt  restreint.  Ces  divers  états  du  tissu  conjonctif  sont  en 
rapport  sans  doute  avec  l’àge  de  la  lésion. 

L’adénome  multiple  du  foie  doit  être  compté  parmi  les 
tumeurs  les  plus  malignes. 

'  La  pathogénie  de  cette  redoutable  affection  est  des  plus 
obscures.  Un  grand  nombre  d’auteurs  admettent  que  la 
cirrhose  concomitante  si  souvent  observée  en  serait  le  point  de 
départ.  Marckwald  n’a  pas  vu  se  confirmer  cette  hypothèse 
dans  les  11  cas  commentés  par  lui,  car  il  n’a  jamais  observé  un 
parallélisme  des  deux  processus.  Il  n’a  jamais  rencontré,  du 
moins  immédiatement,  à  côté  de  parties  du  foie  détruites  par 
l’adénome  une  région  atteinte  de  cirrhose  ;  en  effet,  dans  tous 
ses  cas, le  tissu  hépatique  était  entièrement  détruit  et  l’adénome 
s’y  était  substitué. 

Le  tissu  conjonctif  interstitiel  est  dans  tous  les  cas  augmenté 
et  même  parfois  proliféré  à  un  degré  plus  ou  moins  élevé.  On 
pourrait  donc  se  demander  si  cè  tissu  conjonctif  néoformé  doit 
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■être  considéré  comme  cirrliotique.  Or  si  l’on  considère  le  pro¬ 
cessus  de  cirrhose  comme  une  réaction  secondaire  à  la 
-déchéance  primitive  du  parenchyme  hépatique,  on  pourrait 
alors  expliquer  l’apparition  de  la  prolifération  du  tissu  con¬ 
jonctif  dans  l’adénome  comme  il  suit  :  A  la  destruction  du 
tissu  hépatique  par  la  néoplasie  le  tissu  conjonctif  interacineux 
répond  par  prolifération,  de  sorte  que  la  cirrhose  devient  être 
considérée  comme  secondaire.  On  ne  remarque  en  effet  aucun 
début  de  prolifération  conjonctive  aussi  longtemps  que  les 
tumeurs  restent  intraacineuses  et  c’est  seulement  lorsqu’une 
grande  partie  du  tissu  du  foie  est  détruite  que  commence  la 
prolifération  du  tissu  interacineux  dans  le  parenchyme  qui 
s’effondre.  On  peut  donc  poser  en  principe,  sans  preuves  posi¬ 
tives  du  reste,  que  si  dans  tous  les  cas  la  prolifération  con¬ 
jonctive  se  fait  suivant  ce  type^  les  diverses  manières  d’être  du 
tissu  conjonctif  s’expliquent.  Or,  l’on  doit  admettre  que  les 
tumeurs  ne  naissent  pas  toutes  ensemble  puisqu’auprès  de 
formes  jeunes  on  trouve  dans  le  même  organe  des  tumeurs  déjà 
nécrosées  ;  on  doit  donc  admettre  de  même  aussi  que  le  tissu 
conjonctif  doit  se  former  à  diverses  époques.  On  sait  que  dans 
la  cirrhose  hépatique  le  tissu  conjonctif  de  nouvelle  formation 
peu  à  peu  passe  au  type  de  tissu  de  cicatrice  ;  on  supposera 
donc  que,  dans  les  cas  d’adénome  multiple,  le  tissu  conjonctif 
pauvre  en  noyaux  est  plus  ancien  et  circonscrit  les  tumeurs 
qui  se  sont  formées  les  premières,  tandis  que  les  plus  récentes 
sont  circonscrites  par  un  tissu  riche  en  noyaux.  En  tout  cas, 
les  tumeurs  qui  présentent  un  centre _nécrosé  sont  en  général 
entourées  d’un  tissu  scléreux  très  compact. 

Si  par  contre  on  préfère  regarder  la  cirrhose  comme  la  ma¬ 
ladie  primitive,  les  diverses  modalités  du  tissu  conjonctif 
deviennent  alors  très  difficiles  à  comprendre,,  même  clinique¬ 
ment.  En  effet,  des  individus  très  jeunes  {9  ans)  ont  été  atteints 
d’adénome  multiple  du  foie.  Or  comment  admettre  qu’à  un 
âge  si  tendre  la  modification  .puisse  commehcerpar  une  destruc¬ 
tion  du  parenchyme  hépatique  avec  cirrhose  consécutive,  puis 
■aboutir  à  une  néoformation  adénomateuse  ? 

Etsi  l’on  objectaitque  dans  certains  foies  la  cirrhose  aéténotêe 
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alors  que  la  néoformation  adénomateuse  en  était  encore  à  son 
début,  on  pourrait  répondre  que  le  fait  peut  trouver  son  expli¬ 
cation  dans  les  travaux  de  Podwyssotzki  qui  ont  prouvé  que 
-lorsquel’on  détruit  des  parties  circonscrites  du  foie,  on  voit  dans 
des  parties  très  éloignées  de  ces  régions  se  faire  une  proli¬ 
fération  des  conduits  biliaires  et  du  tissu  interstitiel.  De  même 
dans  l’adénome,  la  destruction  du  parenchyme  hépatique  dans 
une  région  pourrait  provoquer  dans  une  autre  région  les  modi¬ 
fications  cirrhotiques. 
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Hôpital  Saint-Antoine.  —  Service  de  M.  Bldm. 

Eématocèle  par  rupture  de  grossesse  tubaire  gauche.  —  Eématosal- 
pinx  droit.  —  Laparotomie.  —  Ablation  des  annexes.  —  Mort  par 
perforation  duodénale, 

Par  Henri  Blanc. 

Interne  du  service. 

La  nommée  B...  (Marie),  femme  K...,  entre  dans  le  service  de  M.  le 
,  D'  Blum  le  1"  février  1896. 

Ses  antécédents  héréditaires  n’offrent  rien  qui  doive  'être  retenu. 
De  son  côté  elle  ne  présente  pas  de  passé  pathologique  et  a  tou¬ 
jours  joui  d’une  excellente  santé. 

Réglée  à  12  ans,  elle  a  ses  époques  régulières  et  assez  abondantes. 
Elle  a  eu  trois  enfants  à  terme,  son  premier  accouchement 
remonte  à  1892.  Bien  que  l’enfant  fût  bienvenu,  sans  application  de 
forbeps  ni  autre  manœuvre,  la  malade  paraît  avoir  eu  à  ce  moment 
des  accidents  d’infection  puerpérale  légère.  Au  troisième  jour,  dit- 
'  elle,  appariirent  de  la  lièvre,  des  douleurs  abdominales,  quelques 
•vomissements.  Mais  tout  se  calma  rapidement  et  dix-huit  mois  après 
elle  donnait  naissance  sans  incidents  pré  ou  post-puerpéraux  à  un 
deuxième  enfant.  Enfin  son  dernier  accouchement  date  de  189b,  il 
y  a  un  an  environ. 
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La  malade  n’a  jamais  eu  de  fausse  couche  ni  de  blennorrhagie. 
Ses  dernières  règles  remontent  au  28  décembre  demie  r. 

Deux  choses  ont  conduit  la  femme  R...  à  l’hôpital  :  des  douleurs 
dans  le  ventre  et  des  pertes  blanches  peu  abondantes  mais  persis¬ 
tantes.  Les  douleurs,  dont  le  début  remonte  à  son  premier  enfant, 
de  légères  et  fugaces  qu’elles  étaient  sont  devenues  aiguës  et  conti¬ 
nues  et  s’accentuent  par  la  marche  et  la  fatigue.  D’abord  localisées 
dans  le  côté  gauche  du  petit  bassin,  elles  sont  aotuellementirradiées 
à  tout  le  bas-ventre  avec  desmaximade  chaque  côté  de  l’utérus. 

Les  pertes  blanches,  dont  l’apparition  est  contemporaine  de  celle 
des  douleurs,  paraissent,  comme  elles,  relever  de  l’infection  puerpé¬ 
rale  qui  a  suivi  le  premier  accouchement.  Jamais  de  métrorrhagie. 
Avec  ces  signes  fonctionnels,  venant  les  expliquer  et  les  compléter, 
voici  les  symptômes  physiques  que  présentait  noti’e  malade. 

Par  l’abdomen  on  arrivait  assez  difficilement  à  sentir  du  côté 
gauche  une  tuméfaction  allongée,  douloureuse  correspondant  aux 
annexes.  A  droite,  la  palpation  était  à  peine  douloureuse  sans  qu’on 
pût  sentir  de  trompe  malade. 

Le  toucher  donne  des  renseignements  précis.  L’utérus  est.  plutôt 
gros,  mobile,  mais  moins  qu’à  l’état  normal.  A  droite  le  doigt  sent 
le  cul  de-sac  libre  ;  mais  en  déprimant  la  paroi  abdominale,  on 
arrive  à  isoler  et  percevoir  un  gros  cordon  du  volume  du  pouce, 
douloureux  et  entouré  d’une  atmosphère  empâtée.  Du  côté  gauche, 
les  lésions  sont  plus  avancées.  La  trompe,  effaçantle  cul-de-sac  laté¬ 
ral,  est  dilatée  en  une  poche  aux  parois  épaissies,  du  volume  d’une 
mandarine,  tandis  que  dans  le  cul-de-sac  de  Douglas  on  sent  l’ovaire 
prolabé,  gros  et  douloureux.  Il  est  impossible  d’arriver  à  percevoir 
la  fluctuation  de  la  poche  tubaire. 

Pas  de  fièvre,  pas  de  phénomènes  généraux.  Le  diagnostic  porté 
est  salpingite  double.  On  attend  que  la  malade  ait  eu  ses  règles  pour 
l’opérer. 

.  Le  15  février,  c'est-à-dire  avec  un  retard  de  dix-huit  jours,  les 
règles  surviennent  très  abondantes  et  très  douloureuses.  La  malade 
garde  le  lit,  avoue  n’avoir  jamais  souffert  aussi  vivement  et  le  thermo¬ 
mètre  accuse  une  légère  ascension  thermique  {38'’4).  Au  sixième 
jour,  les  règles  cessent,  l’opération  est  décidée  pour  le  26  février.  La 
veille  de  l’opération  le  toucher  donne  des  renseignements  différents 
de  ceux  que  nous  avons  obtenus  ayant  les  règles.  Du  côté  droit  on 
perçoit  une  augmentation  de  volume,  notable,  de  la  trompe  malade j 
sans  cependant  que  les  choses  aient  changé  de  face.  Il  n'en  .est  pas 
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•de  même  du  côté  gauche.  On  trouve  là,  remplissant  tout  le  cul- 
de-sac  latéral  et  le  cul-de-sac  de  Douglas,  une  masse  du  volume  du 
poing,  repoussant  l’utérus  à  droite,  et  remontant  jusqu’au  bord 
supérieur  de  la  symphyse  pubienne.  La  main  placée  sur  l’abdomen 
arrive  à  sentir  nettement  cette  tumeur  dont  les  mouvements  se  trans¬ 
mettent  au  doigt  laissé  dans  le  cul-de-sac  rétro-utérin.  La  tumeur 
du  côté  gauche  avait  donc,  à  la  suite  des  règles,  triplé  son  volume. 

Le  26  février,  sous  le  chloroforme,  laparotomie.  Le  jpéritoine 
pariétal  fendu,  on  tombe  sur  une  masse  noirâtre,  irrégulière,  pré¬ 
sentant,  à  première  vue,  les  caractères  d’une  collection  hématique. 
Dans  les  tentatives  que  l'on  fait  pour  la  libérer  de  ses  adhérences 
avec  l’intestin  et  les  parois  de  l’excavation,  cette  masse  se  rompt  et 
l’on  voit  s'échapper  des  caillots  noirâtres  de  sang  à  peine  coagulé, 
indices  d’une  hémorrhagie  récente.  Après  quelques  difficultés,  on 
arrive  à  libérer  ce  gros  kyste  hématique  et  l’on  se  rend  compte  qu’il 
s’agit  d’une  grossesse  tubaire  suivie  de  rupture.  Clamp  sur  le  pédi¬ 
cule,  ablation  de  la  trompe  rompue. 

Du  côté  droit  on  trouve  un  hématosalpinx  du  volume  d’une  man- 
■darine.  Ablation. 

Toilette  du  petit  bassin.  Mikulics.  Sutures. 

Les  suites  de  l’opération  furent  très  simples  les  trois  premiers 
jours.  Le  troisième  jour  on  enlève  le  mikulics  que  l’oii  remplace 
par  un  drain  :  pas  de  fièvre,  37'’8.  Pas  de  douleurs  notables;  rien  d’in¬ 
quiétant.  Le  quatrième  jour,  après  une  mauvaise  nuit,  le  ventre 
est  légèrement  ballonné,  la  température  est  à  38“,  le  pouls  petit,  la 
langue  sèche  ;  malgré  un  purgatif  léger  et  des  lavements,  la  consti¬ 
pation  reste  opiniâtre. 

Le  3  mars  l’état  général  devient  inquiétant;  la  malade  accuse  des 
douleurs  au  niveau  du  rebord  des  faussés  côtes,  elle  a  des  crises 
d’oppression,  son  faciès  se  grippe.  Le  pouls  est  petit  et  irrégulier,  la 
température  à  38“2  ;  des  nausées,  mais  pas  de  vomissements. 

Le  S  mars,  pensant  à  la  possibilité  d’une  obstruction  post-opéra¬ 
toire,  voyant  les  symptômes  généraux  s’aggi-aver  et  lé  ballonnement 
s’accentuer,  M.  Blum  se  décide  à  la  laparotomie.  Mais  le  matin  de 
l’opération,  à  la  suite  d’un  lavement  paraissant  avoir  amené  une 
débâcle,  la  situation  semble  s’améliorer  et  on  attend.  Le  soir  même 
et  rapidement  apparaissent  tous  les  signes  d’une  péritonite  fatale  : 
vomissements  verdâtres,  faciès  grippé,  ballonnement  et  dyspnée 
imtenses,  pouls  petit,  iirréguliér,  rapide  (140),  température  38“8,  et  la 
malade  meurt  le  soir  même,  9  jours  après  l’opération. 
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L’autopsie  est  venue  donner  la  clef  de  ces  phénomènes  de  périto¬ 
nite  survenus  au  quati-ième  jour  après  l’intervention.  Les  recherches 
ont  été  absolument  négatives  en  ce  qui  concerne  le  petit  bassin.  Mais 
en  remontant  Vers  le  diaphragme  et  l’estomac,  nous  avons  rencontré, 
outre  une  sérosité  louche,  des  adhérences  entre  les  anses  intesti¬ 
nales  congestionnées,  et  en  cherchant  à  libérer  ces  adhérences  un 
abcès  s’est  ouvert,  dont  le  siège  était  au  niveau  de  la  2°  lombaire. 
Là  l’intestin  présentait  une  perforation,  origine  des  accidents. 

Cette  perforation  siège  au  niveau  de  l’angle  duodéno-jéjunal,  sur 
la  paroi  postérieure  de  l’intestin.  De  forme  irrégulièrement  ovalaire, 
elle  offre  une  longueur  de  2  cent.  1/2  sur  1  cent.  1/2 de  large;  son 
grand  diamètre  est  perpendiculaire  à  l’axe  de  l’intestin.  Les  bords 
en  sont  amincis  et  non  taillés  à  pic;  non  loin  d’une  extrémité  on 
voit  une  ulcération  au  début.  Le  tissu  périphérique,  diminué  d’épais¬ 
seur  sur  une  surface  de  1  centimètre  de  large  environ,  est  bordé  par 
une  sorte  de  bourrelet.  Tout  autour  le  péritoine  rouge,  injecté,  est 
revêtu  çà  etlà  de  fausses  membranes  qui  ont  fusionné  plus  ou  moins 
intimement,  selon  les  points,  les  anses  intestinales  congestionnées 
ayant  ainsi  limité  le  foyer  consécutif  à  la  perforation,  bien  impar¬ 
faitement  d’ailleurs,  ainsi  qu’en  témoignent  la  congestion  des  anses 
intestinales  et  la  présence  de  sérosité  Ibuche,  indices  de  la  partici¬ 
pation  du  péritoine  à  l’infection. 

Quant  aux  lésions  microscopiques,  voici  la  note  qui  nous  a  été 
remise  par  M.  le  D'  Leray,  chef  du  laboratoire  du  service.  «  La  pièce 
a  été  fixée  par  le  Millier,  durcie  par  l’alcool,  et  coupée  à  la  paraffine. 
Nous  avons:  fait  deux  séries  de  coupes  ^  i°  dans  une  partie  amincie  ; 
2»  dans  la  partie  étendue  du  bord  de  l’ulcération  aux  parties  saihes, 
C’est-à-dire  comprenant  le  bourrelet. 

<(1°  Coupes  faites  dans  une  partie  amincie.  Sur  quelques  prépa¬ 
rations,  au  niveau  même  de  l’ulcération  lé  tissu  se  trouve  réduit  à 
^elques  fibres  musculaires  longitudinales  et  transversales  et  quel- 
■ques  vestiges  de  la  sous-muqueuse;  on  ne  voit  plus  de  traces  des 
glandes,  des  villosités  ni  même  de  la  séreuse.  Sur  d’autres  prépara¬ 
tions,  on  rencontre  de  rares  fibres  musculaires  dissociées  et  des 
débris  de  séreuse  infiltrés  de  leucocytes  et  dépourvus  d’endothélium. 
A  mesure  qu’on  s’éloigne  du  bord  les  fibres  musculaires  deviennent 
plus  abondantes,  et  brusquement  au-dessus  d’elles  çn  remarque  un 
épaississement  constitué  par  une  masse  granuleuse  formée  de  débris 
cellulaires  provenant  de  fibres  circulaires  et  d’éléments  du  chorion. 
Puis  quelques  traces  de  chorion  apparaissent  en  même  temps  que  de 
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rares  stromas  de  -villosités  sans  épithélium,  et  quelques  culs-de-sac 
glandulaires,  dont  l’épithélium  a  perdu  la  propriété  de  prendre  les 
colorants  nucléaires. 

«  2“  Coupes  comprenant  le  bourrelet.  Le  bord  de  l’ulcération  et  la 
partie  amincie  sont  comme  dans  la  description  précédente.  Au 
niveau  du  bourrelet,  ce  qui  domine  c’est  une  infiltration  de  leuco¬ 
cytes  dans  les  différentes  couches  de  la  paroi  :  a)  dans  la  séreuse 
considérablement  épaissie;  b)  dans  les  deux  couches  musculaires 
dont  les  fibres,  par  ce  fait,  sont  comme  dissociées;  c)  dans  le  chorion 
qui,  triplé  d’épaisseur,  est  le  siège  d’une  vive  inflammation.  De  plus 
on  constate  une  néoformation  abondante  de  capillaires,  véritable 
tissu  de  granulation  renfermant  çà  et  là  quelques  traces  de  glandes. 

«  Nous  n’avons  pas  trouvé  de  lésions  vasculaires.  « 

L’histoire  de  cette  malade  nous  a  paru  intéressante  à  un  double 
point  de  vue.  Ses  accidents  pelviens  nous  offrent  le  type  de  ces 
hématocèles  à  marche  subaiguë,  insidieuse,  sans  grand  fracas,  dans 
lesquelles  interviennent  à  la  fois  comme  facteurs  pathogéniques  et 
la  rupture  d’une  grossesse  tubaire  au  début,  et  l’existence  de  lésions 
salpingiennes  et  péri-salpingiennes  anciennes. 

Quant  à  la  perforation  duodénale,  rien  dans  les  antécédents  de  la 
malade  ne  peut  permettre  de  reconstituer  l’histoire  de  l’ulcère  qui 
a  dft  la  précéder;  jamais  la  femme  R....  n’a  eu  de  melæna,  ni  de 
troubles  gastro-intestinaux  sérieux.  Donc  pas  d’histoire  clinique  de 
l’ulcère.  De  plus,  la  perforation  est  remarquable  par  ses  dimensions 
et  par  son  siège. 

:  Voici,  en  effet,  ce  qu’écrit  H.  Collin  dans  sa  thèse  (1)  :  «  Les  plus 
petites  ulcérations  ne  sont  j amais  inférieures  à  2  millimètres  ;  les  plus 
grandes  ne  dépassent  guère  27  et  35  millimètres.  >  Et  plus  loin,  à 
propos  du  siège  ;  «  Sur  262  cas,  242  fois  la  lésion  occupait  la  pre¬ 
mière  portion  du  duodénum .  L’ulcère  duodénal  se  rencontre 

exceptionnellement  dans  la  portion  terminale.  »  Et  il  en  rap¬ 
porte  six  cas,  les  seuls  qu’il  ait  retrouvés  dans  la  littérature  médicales 
Or  la  perforation  qui  nous  occupe  était  des  dimensions  d’une  pièce 
de  50  centimes  et  siégeait  à  la  fin  du  duodénum. 

C’èst  par  ces  diverses  particularités  que  notre  observation  nous  a 
paru  présenter  un  certain  intérêt. 


ij  H.  CoLLia.  Thèse  Paris,  1894.  Etude  sur  l’ulcère  simple  du  duodénum. 
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L’endocardite  ulcéreuse  à  gonocoques,  septicémie  gono^ 
coccique,  p_ar  Thayer  {Bulletin  of  the  Johns  Hopkins  Hospital 
Baltimore,  avril  1896).  —  Les  observations  cliniques  de  complica¬ 
tions  cardiaques  de  la  blennorrhagie  ne  sont  point  une  nouveauté. 
Depuis  la  note  de  Brandes  [Archives  générales  de  médecine,  1854), 
nombre  de  cas  furent  publiés  où  soit  une  endo,  soit  une  péricardite 
surgissaient  au  cours  de  cette  affection.  Lacassagne  en  1872,  dans 
ces  mêmes  Archives,  après  les  avoir  rappelé  et  y  avoir  décrit  un  cas 
personnel  de  péricardite  disait  :  «  La  blennorrhagie  peut  être  com¬ 
pliquée  par  l’inflammation  des  séreuses  ;  la  localisation  du  processus 
est  déterminée  par  la  prédisposition  individuelle  ;  les  complications 
cardiaques  sont  plutôt  rares  ;  lorsqu’elles  éclatent,  le  péricarde 
est  alors  plus  fréquemment  atteint  que  le-myo  ou  l’endocarde.  » 

Dans  la  majorité  des  cas  où  l’association  de  l’endo  ou  de  la 
péricardite  était  cliniquement  démontrée,  il  existait  aussi  de  l’ar¬ 
thrite. Cependant  Morel  dès  1878  affirmait  que  le  rhumatisme  n’était 
pas  l’intermédiaire  nécessaire  entre  la  lésion  spécifique  et  l’inflam- 
niation  des  membranes  séreuses,  encore  que  la  coexistence  des  deux 
lésions  fut  très  fréquente.  C’est  ainsi  que,  récemment  [Arch.  méd. 
belges,  1895),  Prévost  rapportait  un  cas  très  intéressant  où  l’endo  et 
la  péricardite  apparurent  au  cinquième  jour  du  début  d’un  écoule- 
.nient  uréthral  sans  coexistence  d’arthrite. 

Mais  s’il  est  bien  établi  que  l’erido  oij  la  péricardite  peuvent 
surgir  comme  complications  de  la  blennorrhagie,  la  nature  vraie  du 
processus  et  ses  relations  avec  la  lésion  primitive  sont  loin  d’être 
établies.  Sans  doute,  depuis  les  travaux  de  Neisser,  de  Bumm,  de 
Wertheim,  les  diverses  complications  de  la  blennorrhagie  ont  été 
étudiées  avec  minutie  et  tour  à  tour  furent  signalées  comme- 
séquelle  de-  cette  dernière  ;  la  conjonctivite,  la  cystite,  la  salpin¬ 
gite,  l’épididymite,  les  arthrites  et  périarthrites ,  la  péritonite,- 
la  pleurésie,  les  suppurations  locales,  lapyhémie,  l’iritis,  les  névrites, 
la  méningite,  les  ihéningo-myélites,  l’albuminurie,  etc., -etc. ;  tôü- 
jours  dans  ces  complications  la  question  de  la  nature  du  processus 
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restait  en  suspens.  Si  l’infection  per  continuum  de  l’utérus  aux 
trompes,  aux  ovaires  et  au  péritoine  est  clairement  démontrée,  si 
l’ophthalmieblennorrhagique  à  la  valeur. d’une  véritable  expérience, 
que  dire  par  contre  d’un  iritis  observé  sans  coïncidence  de  conjonc¬ 
tivite,  comment  expliquer  les  arthrites  ou  les  complications  ner¬ 
veuses  ;  en  un  mot  comment  résoudre  la  question  ;  Le  processus 
secondaire  est-il  réellement  gonococcique  et,  si  oui,  quelle  est  sa 
relation  avec  la  lésion  primitive? 

Voyons  avec  Finger  {Arch.  f.Derm.u.  Syph.,  Vienne  1894), les 
diverses  éventualités  qui  peuvent  se  présenter  : 

q)  La  complication  est  produite  par  le  gonocoque  seul  ;  elle  est 
purement  gonococcique. 

b)  La  lésion  de  la  muqueuse  est  l’huis  par  lequel  entrent  les  cocci 
pyogènes  provoquant  la  complication  ;  infection  mixte. 

c)  Les  gonocoques  produisent  la  complication  qui  sera  elle-même 
compliquée  plus  tard  par  l’invasion  de  cocci  pyogènes  ;  ces  agents 
existent  ensemble  jusqu’au  moment  où,  le  gonocoque  ayant  suc¬ 
combé,  il  est  alors  entièrement  remplacé  par  les  cocci  pyogènes; 
infection  secondaire. 

d)  La  complication  est  essentiellement  de  nature  non  micro¬ 
bienne;  elle  est  produite  par  l’absorption  des  produits  de  la  pullu¬ 
lation  du  gonocoque  dans  l’urèthre  ;  complication  de  nature 
toxique. 

Que  les  infections  secondaires  puissent  exister  dans  la  blennor¬ 
rhagie,  cela  est  clairement  prouvé  et  ce  fait  à  conduit  maints  obser¬ 
vateurs  à  cette  vue  extrême  qu’il  en  était  toujours  ainsi, )c’est-à-dire 
que  le  gonocoque  était  par  lui  seul  incapable  de  provoquer  un  pro¬ 
cessus  inflammatoire  secondaire;  cette  idée  est  erronée,  sans 
doute. 

Dans  l’arthrite,  complication  si  commune  de  la  blennorrhagie, 
Petrone  en  1883  trouvait  microscopiquement,  dans  une  jointure 
affectée,  des  microorganismes  qu’il  tenait  pour  des  gonocoques  et 
cette  observation  fut  suivie  de  plusieurs  autres  également  sugges¬ 
tives  sinon  positives.  Deutschman  en  1890,  dans  des  cas  d’arthrites 
secondaires  à .  de  l’ophthalmie  néonatorum,  trouvait  les  diplococci 
caractéristiques  en  grain  de  café  accouplés  bien  implantés  dams  le 
corps  des  cellules  de  pus.  Ces  cocci  se  décoloraient  par  le  Gram  et 
les  cultures  sur  milieux  ordinaires  restaient  négatives.  Observation 
identique  de  Lindemann  en  1892  :  Beitràge  zur  Augenheilkunde, 
Hœck  en  1893  réussissait  également  à  révéler  la  présence  du  gono- 
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coque  microscopiquement  et  en  cultures  pures  dans  l’articulation 
du  genou  d’un  enfant  atteint  d’ophthalmie  blennorrhagique  ;  de- 
même  Neisser,  en  1894,  de  l’articulation  du  cou-de-pied  d’un  adulte. 
Enfin,  Bordone-Ufïreduzzi,  en  1894,  obtenait  non  seulement  l’orga¬ 
nisme  en  culture  pure  de  l’articulation  du  cou-de-pied  affectée, 
mais  encore  reproduisait  une  blennorrhagie  typique  par  l’inocula¬ 
tion  de  la  seconde  génération  de  ces  cultures  dans  l’urèthre  d'un 
homme  sain  qui  n’avait  jamais  auparavant  souffert  d’uréthrite.  Ces 
cas  sembleraient  démontrer  qu’en  maintes  circonstances  le  pro¬ 
cessus  dans  les  jointures  est  de  pure  infection  gonococcique,  le 
gonocoque  gagnant  les  articulations  sans  doute  par  la  circulation. 

Dans  un  cas  récent,  Finger,  d’une  arthrite  du  genou  gauche  con¬ 
sécutive  à  une  ophtlialmie  neonatorum,  obtenait  des  gonocoques 
microscopiquement  et  en  cultures  pures  au  cours  de  l’existence  du 
sujet  qui  succombait  aux  suites  d’un  phlegmon  du  cou.  A  l’autopsie, 
des  gonocoques  seuls  furent  trouvés  dans  une  aire  de  périchondrite 
du  cartilage  d’une  côte  ;  des  gonocoques  et  des  streptocoques  dans 
l’articulation  où  au  cours  de  l’existence  on  n’avait  trouvé  que  le 
gonocoque  seul;  on  trouvait  aussi  des  streptocoques  seuls  dans 
l'articulation  de  la  mâchoire  à  gauche  ainsi  que  dans  le  phlegmon 
du  cou.  Il  existait  aussi  des  foyers  de  pneumonie  à  pneumocoques 
et  streptocoques.  Ce  cas  est  tout  particulièrement  intéressant  de 
par  la  diversité  de  développement  des  infections  secondaires  mixtes. 

D’un  foyer  de  suppuration  du  tendon  du  tibial  antérieur,  secon¬ 
daire  à  une  blennorrhagie,  Jaoobi  etGoldmann  obtenaient  des  spéci¬ 
mens  microscopiques  du  pus,  des  gonocoques  caractéristiques;  de 
même  Bloodgood  et  Fle.xner  dans  un  cas  encore  inédit.  Lang  et 
Paltauf  le  décelait  en  cultures  prises  d’un  phlegmon  du  doigt  sur¬ 
venu  au  cours  d’une  blennorrhagie  aiguë  ;  Mazza,  d’une  pleurésie 
purulente  compliquant  une  blennorrhagie,  cas  dans  lequel  exis¬ 
taient  aussi  de  l’endo  et  de  la  péricardite.  Wertheim,  dans  un  cas 
de  cystite,  enlevait  un  morceau  de  la  membrane  muqueuse  de  la 
vessie  et  y  trouvait  non  seulement  toutes  les  cellules  épithéliales 
infiltrées  de  gonocoques  mais  aussi  un  tissu  connectif  sous-épithé- 
lial  dont  les  capillaires  étaient  comblés  par  des  amas  gonococci¬ 
ques.  Le  patient  était  en  même  temps  atteint  de  rhumatisme  blen- 
norrhagique.  Krakow  rapporte  un  fait  d’infection  puerpérale 
compliqué  de  suppurations  articulaires,  d’ophthalmie  blennorrha- 
gique  et  de  bulles  de  pemphigus  chez  un  nouveau-né  :  dans  le 
vagin  et  dans  le  pus  des  articulations  se  trouvaient  des  gonocoques. 
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Et,  cependant,  la  preuve  que  dans  maints  de  ces  cas  les  processus 
suppuratifs  secondaires  furent  des  métastases  gonococciques  authen¬ 
tiques  n’est  point  assez  forte  pour  justifier  l’assertion  que  tous 
soient  de  même  nature.  La  fièvre  et  les  symptômes  constitutionnels, 
l’albuminurie  si  fréquente,  tous  symptômes  d’une  intoxication 
générale,  alors  que  les  efforts  sont  vains  pour  démontrer  la  présence 
de  bactéries  dans  les  lésions  du  système  nerveux,  suggèrent  forte¬ 
ment  l’idée  que  ces  phénomènes  morbides  pouvaient  bien  être  dus 
à  une  toxine  soluble.  Il  semble  donc  que  l’on  puisse  admettre  pro¬ 
visoirement  que  la  blennorrhagie,  maladie  générale  à  point  de 
départ  local,  provoque  par  son  agent,  le  gonocoque  :  conjonctivite, 
épididymite,  métrite,  salpingite,  synovite,  pleurésie,  processus 
locaux  suppuratifs,  etc.,  les  cocci  gagnant  les  aires  affectées  par  voie 
sanguine  ;  tandis  que,  dans  d’autres  circonstances,  les  résultats 
négatifs  des  recherches  microscopiques  et  des  cultures  dans  les 
myélites,  névrites,  manifestations  cutanées,  iritis,  ces  lésions  sont 
seules  dues  à  une  toxine. 

Si  l’on  considère  plus  spécialement  les  complications  cardiaques 
de  la  blennorrhagie,  on  voit  que  peu  de  positif  en  a  été  dit.  Martin, 
en  1872,  rapporte  un  cas  de  blennorrhagie  compliqué  de  prostatite, 
de  cystite,  d’endocardite  ulcéreuse,  d’abcès  du  myocarde  et  d’abcès 
métastatiques  des  reins.  Dans  les  thrombi  des  valvules  et  dans  les 
foyers  de  suppuration  il  trouvait  deux  variétés  de  microorgauis- 
mes,  l’une  ressemblant  au  gonocoque  de  Neisser.  His  trouvait,  en 
1892,  dans  les  thrombi  d’une  valvule,  dans  un  cas  fatal  d’endocar¬ 
dite  ulcéreuse  consécutive  a  une  blennorrhagie,  des  microorganis¬ 
mes  ressemblant  aux  gonocoques  et  se  décolorant  par  la  méthode 
de  Gram;  malheureusement,  le  cœur  avait  été  durci  dans  le  liquide 
de  Muller,  ce  qui  rend  le  cas  douteux. 

Coüncilman  rapporte  en  1893  un  cas  de  blennorhagie  avec  pros¬ 
tatite,  arthrite,  péricardite  et  foyers  de  suppuration  dans  le  muscle 
cardiaque.  Le  diplocoque  caractéristique  en  grains  de  café  accou¬ 
plés  était  présent  dans  l’ürèthre,  les  articulations,  le  péricarde  et 
les  abcès  du  cœur;  les  microorganismes  se  décoloraient  par  le 
Gram.  Winterberg,  1894,  trouve  des  gonocoques  sur  les- valvules 
dans  un  cas  d’endocardite  ulcéreuse  consécutive  à  une  blennorrha¬ 
gie  compliquée  d’arthrite.  Leyden,  eu  1893,  dans  un  fait  d’endocar¬ 
dite  Ulcéreuse  suite  de  blennorrhagie  avec  épididymite  et  arthrite, 
lit  dès  cultures  sur  milieux  ordinaires  du  sang  pris  d’une  veine  au 
cours  de' l’existence  et  du  ventricule  gauche  après  décès:  les  ré- 
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sultats  furent  négatifs.  Cependant  l’examen  mici’Ofoopique  donnait 
des  gonocoques  typiques  dans  le  thrombus  valvulaire  ;  diplocci  en 
grains  de  café  accouplés,  Scius  jamais  l’arrangement  en  masses 
comme  les  staphylocoques  ;  un  grand  nombre  de  diplocoques  se 
trouvaient  classiquement  dans  l'intimité  des  cellules  ;  ils  se  décolo¬ 
raient  par  le  Gram.  Il  semble  évident  que, dans  ce  cas,  les  microor¬ 
ganismes  présents  étaient  bien  des  gonococci  et  même  en  cultures 
pures,  puisque  les  cultures  faites  sur  les  milieux  ordinaires  du 
sang  veineux  durant  la  vie  et  du  sang  du  ventricule  gauche  après , 
la  mort  restèrent  stériles. 

Voici  maintenant  un  cas  brièvement  résumé  qui  semble  prouver 
nettement  l'existence  d’une  septicémie  gonococcique  ainsi  que  la 
possibilité  d’une  endocardite  ulcéreuse  due  au  gonocoque  seul. 

Une  femme  de  34  ans  entre,  en  avril  1895,  au  Johns  Hopkins 
Hospilal,  présentant  le  symptomatologie  de  l’asystolie  ;  elle  suc¬ 
combe  au  bout  de  quelques  semaines. 

Diagnostic  anatomique  ;  Endocardite  ulcéreuse  à  gonocoques  ; 
infection  générale  gonococcique  ;  tuméfaction  subaiguë  de  la  rate  ; 
infarctus  splénique  ;  infarctus  et  gomme  du  poumon  ;  néphrite  su¬ 
baiguë  ;  congestion  passive  des  viscères.  Présence  de  gonocoques 
dans  le  vagin  et  l’utérus. 

E.-iainen  macroscopique  du  cœur  :  Toutes  les  cavités  sont  disten¬ 
dues  par  du  sang  fluide  ;  l’endocarde  à  droite  est  lisse  La  tricus- 
pide  est  un  épaissie  le  long  de  son  bord  libre,  mais  elle  n’est  pas 
rétractée.  Les  valvules  pulmonaires  et  aortiques  sont  normales.  A 
la  valvule  mitrale,  tout  spécialement  à  son  segment  aortique,  se 
trouvent  attachées  des  masses  thrombosiques.  Saillant  de  la  surface 
auriculaire  de  cette  valvule,  la  surface  venticulàire  étant  relative¬ 
ment  lisse,  se  voient  de  rouges  granulations  et  vers  le  segment 
aortique  une  masse  pédiculée,  mesurant  trois  dixièmes  de  centimè¬ 
tre  et  se  projetant  dans  l’oreillette.  En  général,  ces  végétations  sont 
facilement  enlevées;  la  surface  sous-jacente  valvulaire  est  alors 
trouvée  érodée,  la  perte  de  substance  formant  ainsi  une  véritable 
dépression.  La  végétation  pédiculée  est  de  coloration  grisâtre  et  de 
consistance  molle  dans  son  intérieur  ;  sa  surface  est  granuleuse  ; 
elle  est  fermement  attachée  sur  la  valvule  qui  en  ce  point  semble 
quelque  peu  épaissie; 

Examen  microscopique  de  spécimens  durcis  :  Les  valvules  présen¬ 
tent  la  condition  de  l'endocardite  subaiguë.  Le  processus  consistait 
en  une  infiltration  de  la  substance  des  valvules  par  des  cellules  de 

T.  177. 


23 


354  REVUE  GÉNÉRALE:. 

caractères  et  d’ordinations  variés  ;  il  devenait  .graduellement  moins 
aigu  de  la  surface  vers  la  profondeur.  Sur  la  surface,  les  tissus  sont 
infiltrés  par  un  grand  nombre  de  leucocytes  polymorphonucléaires 
et  par  quelques  cellules  rondes.  En  général,  ces  leucocytes  étaient 
réunis  en  masses  et  leurs  nucléi  étaient  soit  intacts,  soit  fragmen¬ 
tés  ;  les  débris  de  ces  nucléi  se  coloraient  mal  ;  le  tissu  intermé¬ 
diaire  était  grannlo-fibreux.  Du  processus  aigu  en  passant  dans  le 
processus  subaigu,  les  leucocytes  diminuaient  en  nombre  et  se  trou¬ 
vaient  remplacés  tout  d’abord  par  de  petites  cellules  rondes  et  fusi¬ 
formes,  puis  par  des  cellules  fusiformes  seules,  de  sorte  qu’à  ta  base 
de  la  valvule  il  y  avait  du  tissu  connectif  bien  formé  mais  eellu- 
l'aire. 

Par  places,  disséminées  dans  les  aires  inüainmatoTes,  se  trouvent 
de  grandes  cellules  pourvues  de  fines  granulations  sombres;  elles 
pouvaient  de  prime  abord  être  prises  pour  des  cellules  co^ntenaut 
des  bactéries,  mais  ce  sont  évidemment  des  «  maslzellen  ».  La 
surface  de  la  valvule  est  couverte  par  un  caillot  sanguin,  dans  le¬ 
quel  les  éléments  corpusculaires  sont  toujours  très  distincts  ;  il  y  a 
certainement  une  augmentation  des  élémenlspolymorphonueléaires 
dans  le  sang  formant  le  caillot.  Entourant  le  caillot  en  maints  en¬ 
droits,  est  une  couche  finement  granuleuse  qui  a  l’apparence,  pré¬ 
sentée  parfois  par  les  thrombi,  de  plaquettes  de  sang.  Ce  matériel 
se  colore  facilement  par  Téosine  et  retient  aussi  les  couleurs  d’ani¬ 
line  dont  on  se  sert  pour  démontrer  les  bactéries.  Des  diplocoqnes 
sont  trouvés  disséminés  en  petit  nombre  à  travers  les  coupes, 
bien  moins  nombreux  que  I  on  pourrait  s’ÿ  attendre.  Ce  petit  nom¬ 
bre  est  sans  doute  dû  à  la  facilité  avec  laquelle  ils  sont  décolorés. 
Ces  diiplocoqnes  sont  généralement  de  forme  ovale,  accouplés  bout 
à  bout  en  grains  de  café.  Ou  les  trouve  en  nombre  d’autant  plus 
grand  que  le  processus  est  lui-même  plus  aigu  et  plus  spéciale¬ 
ment  dans  ces  aires  où  la  fragmentation  des  nucléi  est  plus  marquée. 
Parfois  les  microorganismes  sont  situés  hors  des  cellules,  ma^s  en 
général  ils  gisent  très  nettement  dans  l’intimité  des  leucocytes  poly¬ 
morphonucléaires.  ünoudeu.x  diplocoques  furent  vus  dans  le  caillot 
sanguin,  se  trouvant  sur  la  surface  des  valvules  ;  ils  semblaient  être 
libres  dans  le  sang  et  non  dans  des  leucocytes. 

L’examen  histologique  des  poumons,  des  bronches,  de  la  rate, 
des  reins,  donne  les  lésions  répondant  au  diagnostic  anatomique  ci- 
dessus. 

On  ne  pntjamaisdêmonlrer  la  présence  de  gonocoques  dans  aucun 
de  ces  organes. 
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Examen  hact ériologique.  —  Dans  les  préparations  des  végétations 
de  la  mitrale  se  trouvaient  de  nombreux  leucocytes  polymorphonu- 
cléaires  et  quelques  leucocytes  mononucléaires  plus  ou  moins  gros, 
de  plus  une  quantité  de  matériel  finement  granuleux.  Entre  les 
éléments  cellulaires,  se  tenaient  des  bactéries  en  grand  nombre,  pe¬ 
tits  cocci  ovales,  par  paires,  côte  à  côte,  on  grains  de  café  accou¬ 
plés  ;  parfois  de  pseudo-chaînettes  de  3  ou  4  éléments  et  plus 
rarement  encore  des  éléments  à  ordination  tétragène. 

Les  leucocytes  ipDlyimoirplionucléaires,presque  tous  sans  exception, 
renfermaient  des  diplocoques,  soit  une  ou  deux  paires  dans  le  pro- 
loplasma,  soit  que  le  corps  cellulaire  entier  fût  remplacé  par  une 
masse  de  diplocoques.  Dans  un  certain  nombre  de  cas,  non  seule¬ 
ment  le  protoplasma  mais  aussi  le  nucléus  était  envahi  et  quelques 
paires  de  diplococci  étaient  vues  siégeant  dans  le  nucléus  entouré 
d’une  zone  claire  non  colorable.  On  ne  trouvait  de  bactéries  dans 
aucun  leucocyte  mononucléaire-  petit  ou  grand.  Ces  cocci  présen¬ 
taient  l’aspect  morphologique  des  gonocoques.  Des  préparations  co¬ 
lorées  par  le  violet  de  gentiane  qui  colore  les  cocci  traitées  par  la 
solution  de  Lugol  et  l’alcool  (Gram;)  se  décoloraient  complètement  ; 
aucun  organisme  ne  retenait  la  couleur. 

Des  préparations  faites  du  vagin  et  de  l’utérus  se  comportaient 
exactement  de  môme. 

Culiures.  — Du  vivant  de  la  malade,  des  cultures  furent  faites  de 
son  sang  suivant  la  méthode  Siltman.La  région  préalablement  asep¬ 
tisée,  le  sang  fut  pris  de  la  médiane  basilique  an  moyen  d  une  se¬ 
ringue  stérilisée.  Environ  2  centimètres  cubes  de  ce  sang  furent 
soigneusement  mêlés  avec,  un  tube  d’agar-agar  puis  plaqués;  ré¬ 
sultats  négatifs.  Un  second  essai  donnait  tout  d’abord  sur  les  la¬ 
melles  des  colonies  de  petits  diplocoques  ovalesyparfois  en  grains  de 
café  accouplés.  Transplantation  sur  l'agar-agar,  la  gélatine,  la 
pomme  de  terre,  le  bouillon,  etc.,  avec  résultats  négatifs. 

A  l’autopsie,  les  cultures  faites  sur  agar-agar  ou  sur  sérum  de 
Bœuf  du  sang  du  cœur,  des  valvules',  du  foie-,  de  la  rate,  des  pou¬ 
mons  et  des  reins  furent  toutes  négatives. 

Thayer  conclut  que  dans  le  cas  ci-dessus  les  microorgarnsmus 
trouvés  sont  des  gonocoques  de  îieisser  : 

a)'  Leur  forme  eli  leur  ordination  sont  caractéristiques  ; 

é)  Parfois  libres,  les  coecî  sont  fréquemment  trouvés  dans  rintii- 
uii'té  du  pro'toplasma  des  leucocytes  des  thrombî'  valvulaires  ; 
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c)  Sur  les  milieux  ordinaires,  les  résultats  dès  cultures  furent  né¬ 
gatifs  ; 

d)  Ils  cultivaient  sur  une  mixture  de  sang  humain  et  d’agar-agar 
(1/3  de  sang")  ; 

e)  Ils  se  décoloraient  traités  par  la  méthode  de  Gram. 

Cabt. 

De  l’influence  des  bains  froids  sur  la  circulation.  (Breitenstein, 
Archiv  fur  experimentelle.  Pathologie  und  Pharmakologie,  1896, 
T.  XXXVII,  p.  253.)—  La  supériorité  de  la  balnéation  froide  dans  le 
traitement  des  maladies  fébriles  est  démontrée  depuis  longtemps, mais 
le  processus  suivant  lequel  elle  agit  est  encore  différemment  inter¬ 
prété  par  les  auteurs.  On  pensait  d’abord  qu’elle  agissait  uniquement 
en  diminuant  la  température  du  corps.  Cette  influence  n’est  pas  à 
nier,  mais  l’hyperthermie  ne  doit  pas  être  seule  considérée.  Beau¬ 
coup  d’auteurs,  Naunyn  entre  autres,  expliquent  l'effet  heureux  des 
bains  froids  par  leur  action  sur  la  circulation. 

Comment  agissent-ils  sur  la  circulation?  On  s’est  jusqu’à  mainte¬ 
nant  préoccupé  des  modifications  qu’ils  produisaient  dans  l’activité 
cardiaque,  dans  la  pression  sanguine,  dans  la  respiration.  Les  opi¬ 
nions  des  observateurs  sur  ces  modifications  ne  concordent  pas  tou¬ 
jours  et  sont  même  bien  souvent  contradictoires.  C'est  ainsi  que 
Kuhe-Wiegandt  n’attribue  aux  bains  froids  administrés  aux  malades 
aucune  influence  sur  la  pression  artérielle;  pour  lui  ils  n’agisseni 
aussi  que  d'une  façon  toute  relative  sur  les  contractions  du  myo¬ 
carde.  Zadek,  au  contraire,  et  d’autres  auteurs  avec  lui,  ont  toujours 
vu  les  bains  froids  diminuer  la  température  du  corps,  en  môme 
temps  que  la  pression  sanguine  et  la  fréquence  des  pulsations.  On 
est  plus  unanime  à  reconnaître  que  la  balnéation  froide  diminue  la 
fréquence  des  mouvements  respiratoires,  tout  en  les  rendant  plus 
énergiques  La  circulation  se  ressent  évidemment  de  cette  action 
sur  la  respiration. 

Naunyn  a  fait  intervenir  un  autre  facteur  pour  expliquer  l’action 
des  bains  froids  et  il  suppose  que  chez  le  fébricitant  il  y  a  une  ré¬ 
partition  inégale  du  sang  dans  les  différentes  parties  de  l’organisme. 
C’est  ce  que  Breitenstein  s'est  efforcé  de  démontrer  dans  son  tra¬ 
vail. 

Il  a  pris  comme  point  de  départ  la  thèse  inaugurale  de  Zaeslein, 
qui  avait  constaté  que  dans  le  cours  de  la  fièvre  typhoïde  on  observe 
Tine  grande  diminution  dans  le  nombre  des  globules  rouges,  pour 
peu  que  la  fièvre  dure  depuis  quelque  temps  (2°  septénaire),  tandis 
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que  dès  le  début  de  la  convalescence  il  y  a  une  polycytémie  consi¬ 
dérable.  On  a  essayé  d’expliquer  ces  phénomènes  par  la  consomp¬ 
tion  fébrile  (?),par  la  défaillance  des  organes  hématopoiétiques  dans 
le  cours  de  la  fièvre  typhoïde,  comme  dans  les  autres  maladies 
fébriles.  Breitenstein  s'est  proposé  de  les  expliquer  par  une  modi¬ 
fication  des  conditions  de  la  circulation,  suivant  qu’on  la  considère 
pendant  la  maladie  ou  au  moment  delà  convalescence, modification 
qui  peut  se  produire  sous  l’influence  de  la  balnéation  froide. 

Dans  ses  premières  expériences  il  a  fait  la  numération  des  héma¬ 
ties  chez  des  typhiques,  avant  et  après  le  bain  froid.  Le  sang  était 
recueilli  par  la  piqûre  du  lobule  de  l’oreille.  Sur  26  malades,  il  a 
constaté  20  fois  une  augmentation  du  nombre  des  hématies,  à  la 
suite  du  bain  froid.  Cette  augmentation  était  au  moins  de  50.000 
par  millimètre  cube.  L’hémoglobine  était  accrue  dans  des  propor¬ 
tions  correspondantes. 

Ces  modifications  ne  sont  pas  spéciales  aux  fébricitants,  car  l’au¬ 
teur  les  a  constatées  également  sur  des  sujets  bien  portants  qui, 
après  l’administration  de  bains  froids,  ont  présenté  dans  leurs  vais¬ 
seaux  périphériques  une  augmentation  du  nombre  des  globules 
rouges.  Cette  réaction  n’avait  aucun  rappo'rt  avec  les  modifications 
de  la  température  car,  dans  les  cas  où  les  hématies  s’étaient  multi¬ 
pliées  au  maximum  après  le  bain,  la  température  s’était  peu  mo¬ 
difiée,  alors  qu’inversement,  dans  des  cas  où  l’action  antipyrétique 
du  bain  froid  s’était  le  mieux  manifestée,  la  constitution  du  sang 
était  restée  sensiblement  la  môme. 

.  -  Pour  mieux  prouver  que  Faction  frigorifique  du  bain  froid  n’est 
pas  en  cause,  Breitenstein  a  fait  des  expériences  dans  lesquelles  il 
abaissait  artificiellement  la  température  par  l’antipyrine  et  n’a 
jamais  constaté  la  même  augmentation  dans  le  nombre  des  hé¬ 
maties. 

Faut-il  penser  à  une  néoformation  de  globules  rouges  par  les 
organes  hématopoiétiques,  sous  l’influence  du  bain  froid?  L’auteur 
ne  le  croit  pas.  I]  est  en.  effet  invraisemblable,  étant  donné  nos 
connaissances  sur  la  néoformation  des  cellules, qu’une  telle  quantité 
d’hématies  puisse  se  produire  dans  l’espace  d’une  heure.  Si  cela 
était  vrai,  on  devrait  constater  en  même  temps  une  diminution 
correspondante  dans  l’hémoglobine.  Cela  n’est  pas  le  cas. 

On  ne  peut  pas  non  plus  admettre  une  modification  du  plasma 
sanguin,  car  on  connaît  l’extrême  tendance  du  sang  à  conserver  sa 
composition  et  toute  la  difficulté  qu’on  a  à  obtenir  artificiellement 
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soit  sa  dilution,  soit  son  épaississement.  Même  si  par  l’administra¬ 
tion  de  liquides  en  grande  quantité  on  peut  obtenir  une  dilution 
passagère,  eelle-ei  disparaît  en  un  temps  très  court. 

L’auteur  aima  mieux  admettre,  avec  Naunyn,  que  dans  la  dothié- 
nentérie  il  y  a  une  accumulation  de  globules  rouges  en  un  point 
quelconque  du  courant  circulatoire.  Pour  le  prouver,  il  inslilua  une 
série  d’expériences  sur  des  lapins  qu’il  maintint  dans  des  cages 
surchauffées  pendant  vingt-quatre  ou  quarante-huit  heures.  Le  sur¬ 
chauffage  amena  une  diminution  notable  dans  le  Bombre  des  glo¬ 
bules  rouges  des-  vaisseaux  de  l’oreille^ 

On  pouvait  penser  que  les  globules  absents  étaient  restés  dans 
un  organe  profond;  c’est  ce  que  Breitenstein  est  arrivé  à  démontrer 
en  prélevant  du  sang  du  foie  avant  et  après  le  surehauffage.  En 
même  temps  qu’une  diminution  du  nombre  des  hématies  dans  le 
sang  de  l’oreille,  il  constata  toujours  une  augmentation  corrélative 
dans  le  sang  prélevé  au  foie. 

Pour  conclure,  l’auteur  admet  que  le  bain  froid  agit  dans  les 
fièvres  en  modifiant  la  constitution  relative  du  sang,.  Il  augmente 
l’énergie  circulatoire  et  combat  ainsi  les  stases  qui  tendent  à  se  pro¬ 
duire  dans  certains  organes,  comme  le  foie,  les  poumons,  où  la 
pression  sanguine  est  normalement  moins  forte  q.u  ailleurs.  C«’S 
stases  s’accompagnent  d’un  frotlemeiit  exagéré  des  hématies  sur  les 
parois  des  capillaires  et  on  doit  leur  attiibuer  ce  fait,  qu’à  là  numé¬ 
ration  globulaire,  le  sang  des  organes  qui  subissent  le  moins  l'in- 
fluence  de  la  contraction  ventriculaire  est  plus  riche  en  globules 
que  le  sang  périphérique.  C’est  en  combattant  ces  stases,  par  l’inter¬ 
médiaire  du  cœur  et  des-  mouvements  respiratoires,  qu'agissent  les 
bains  froids. 

A.  SCHAEFER. 


PATHOLOGIE  CHlRlinCICALE 

Les  interventions  chirurgicales  sur  l’appendice  vermiforme, 
parE.  SoNNEKBURG.  (Berlin,  Klin.  Woch.  n°  22,  1896.)  —  Au  vingt- 
cinquième  anniversaire  de  la  Société  allemande  de  chirurgie^ 
Sonnenburg  a.  communiqué  le  résultat  de  ses  travaux  sur  les  diverses 
appendicites  et  péritypblites.  C’est  en  opérant  les  malades  pendant 
leurs  attaques  de  coliques  appendiculaires  qu’on  a  pu  comprendre 
qu’il  n’exblait  pas  de  typblite  slercorale,  et  que  les  symptômes 
attribués  jusqu’alors  à  la  typblite  étaient  dus  à  l'inflammation  de 
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l’appendice.  Gelte-ci  est  cepejudant  souvent  liée  à  des  troubles  aigus 
ou  chroniques  <il)e  1  intestin,  et  en  particulier  du  cæcum.  Il  se  produit 
un  gonflement  aigu  de  l’appendice,  amenant  .la  sta;gination  des  sécré¬ 
tions  ;  celles-ci  peuvent  de  nouveau  être  évacuées  dans  rintestin  et 
tout  rentre  alors  dans  l’ordre.  Mais  quand  oette  Lnllamiaation 
catarrhale  persiste  quelque  temps,  il  se  fait  des  hémorrhagies,  du 
spliacèle,  des  abcès.  La  guérison  spontanée  devient  plus  difficile.  Si 
■elle  se  .produit,  il  reste  des  rétrécissements  dans  le  canal  appendi¬ 
culaire,  qui  vont,  un  jour  oul’autre,  oocasionner  une  récidive  du  maL 
En  effet,  le  catarrhe  chronique  ne  modifle  pas  seulement  le  contenu 
de  l’appendice,  mais  aussi  les  parois  mêmes  de  i’organe  :  celui-ci  perd 
sa  mobilité,  il  devient  adhérent,  son  mésentère  s’épaissit.  Par  cette 
péritonite  adhésive,  tous  lesorganesvoisins  sontatteints  l’appendice 
est  englobé  peu  à  peu  dans  des  adhérences  avec  le  cæcum,  les  anses 
intestinales  voisines,  etle  feuillet  pariétal  du  péiitoine,  L’évacualion 
de  la  sécrétion  appendiculaire  devient  .ainsi  de  plus  en  plus  difficile, 
et  dans  les  parties  de  l’organe  qui  sont  dilatées  se  font  des  calculs 
stercoraux,  ou  bien  celte  sécrétion  se  mélange  à  des  matières 
fécales,,  et  Paffection  aboutit  .alors  à  l’empyèthe. 

Celte  inilammatioti  de  ^appendice  a  pu  donner  lieu  souvent.à  des 
■erreurs  de  diagnostic.  Bien  des  malades  ont  été  ainsi  envoyés  à 
Carlsbad  pour  des  affections  gastriques  ou  hépatiques,  qui  n’ont 
définitivement  guéri  que,  lorsqu’à  la  suite  4’une  attaque  franche 
d’appendicite,  ils  ont  été  opérés  de -oetle -appendicite  qu’oa  croyait 
récente. 

<3uoi  qu'il  en  soit, il  semble  qu’on  puisse  distinguer  dans  l’évolution 
de  cette  affection  sept  groupes,  ayant  chacun  des  caractères  .anato¬ 
miques  et  cliniques  teen  trancbés. 

Premier  groupe.  —  L’appendice  est  peu  modiffé  dans  "sa  structure  ; 
adhérences  étendues  mais  superficielles.  A- l’intérieur,  seulement  du 
mucus  Au  point  de  vue  clinique,  fréquentes  coliques  appendiculaires, 
généralement  de  peu  d’intensité  et  de  durée,  avec  peu  ou  pas  de 
fièvre  ;  rarement  de  violentes  douleurs  ;  le  plus  souvent  pendant 
l’attaque  l'a  région  iléo-cæcale  offre  àlapalpationune  certaine  résis¬ 
tance  qui  disparaît  ainsi  que  les  douleurs  en  deliors  dés  attaques. 

Deuxième  groupe. —Modificalious  considérables  de  l’appendice  veb- 
miforme  (hypertrophie,  raideur,  coudures).  Légères  adhérences  avec  lé 
voisinage,  quelquefois  avec  l’épiploon.  Mêmes  signes  cliniques  que 
■ians  le  premier  groupe,  mais  ici,  en  dehors  des  attaques,  il  reste  Sè 
très  légères  douleurs  et  une  certaine  résistance  sensible  â  la  prés- 
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sioii,  manifeste  surtout  quand  on  distend  l’intestin  avec  un  lavement 
gazeux.  Enfin  pendant  l’attaque  il  y  a  une  matité  notable  avec  tumé¬ 
faction  et  exsudats  séreux  aseptiques. 

Troisième  groupe.  — Appendice  chroniquement  enflammé  avec  cal¬ 
culs  stercoraux  dans  sa  cavité  ;  mêmes  symptômes  cliniques  que 
précédemment. 

Quatrième  groupe.  —  Empyème  de  l'appendice.  Du  pus  peut  se 
former  en  même  temps  que  les  calculs,  mais  plus  souvent  sans  eux, 
surtout  dans  les  cas  où  des  oblitérations  totales  ou  partielles  ont 
succédé  à  des  ulcérations  de  l’appendice.  La  marche  de  l’affection 
dépend  du  degré  d’infectiosité  du  pus.  Si  l’affection  marche  lente¬ 
ment,  le  pus  peut  alors  devenir  stérile,  et  les  symptômes  pourront 
dans  ce  dernier  cas  n’être  que  menaçants. 

Cinquième  groupe.  — Appendicite  simple  avec  complications  infec¬ 
tieuses.  1“  Exsudât  purulent  autour  d'un  appendice  chroniquement 
enflammé  et  non  perforé  ;  exsudât  primitivement  séreux,  infecté 
secondairement  par  les  germes  qui  ont  traversé  les  parois  de  l’appen¬ 
dice.  2"  Lymphangite  le  long  des  vaisseaux  iléo-cæcaux  ;  infection 
pouvant  atteindre  la  plèvre,  le  foie,  le  péritoine.  3“  Gangrène  de 
l’appendice  avec  péritonite  circonscrite  ou  généralisée. 

Sixième  groupe.  —  Appendicite  perforante  purulente  avec  périto¬ 
nite  circonscrite. 

Septième  groupe.  —  Appendicite  perforante  avec  complications  : 
abcès  multiples,  péritonite,  abcès  hépatiques  et  diaphragmatiques, 
empyème  pleural,  etc. 

Au  point  de  vue  thérapeutique  on  est  devenu  interventionniste 
dans  la  majorité  des  cas,  même  légers,  surtout  quand  ceux-ci  ont  une 
allure  chronique.  Mais  l’intervention  doit  consister  toujours  dans 
l’ablation  de  l’appendice.  11  ne  faut  pas  se  contenter  d’ouvrir  l’abcès, 
il  faut  encore  en  enlever  la  cause.  L.  Cohonat. 

Traitement  des  plaies  pénétrantes  de  l’abdomen,  par  Rho  et 
Bonomo.  (Riforma  Medica,  n”  117,  1896.) —  La  conduiteà  tenir  dans 
les  plaies  pénétrantes  de  l’abdomen,  surtout  dans  celles  qui  ont  été 
déterminées  par  arme  à  feu,  est  encore  jusqu’à  présent  très  dis¬ 
cutée  par  les  auteurs.  Tandis  que  les  uns,  probablement  sous  l'im¬ 
pression  des  accidents  qui  se  produisaient  fréquemment  à  l’époque 
où  l’antisepsie  était  inconnue,  s'opposent  à  toute  intervention,  les 
autres  répliquent  qu’avec  les  moyens  antiseptiques  que  nous  pos¬ 
sédons  aujourd’hui,  tout  danger  a  disparu,  et  conseillent,  au  con¬ 
traire,  ardemment  d’intervenir  chirurgicalement. 


PATHOLOGIE  CHIRURGICALE. 


361 


’  Les  deux  auteurs  italiens  ont  fait  à  ce  sujet  des  expériences,  se 
proposant  d’un  côté  de  déterminer  quelles  sont  les  lésions  pro¬ 
duites  par  un  projectile  qui  pénètre  dans  la  cavité  abdominale,  et 
de  rechercher,  d’autre  part,  où  se  trouve  la  vérité,  du  côté  des  ab¬ 
stentionnistes  ou  de  celui  des  interventionnistes. 

Leurs  expériences  ont  montré  qu’il  faut  toujours  faire  la  laparo¬ 
tomie  sur  la  ligne  médiane,  surtout  dans  les  cas  où  la  blessure  a  été 
faile  par  arme  à  feu.  Néanmoins,  si  la  blessure  se  trouve  sur  les 
régions  latérales  de  l’abdomen,  il  y  aura  avantage  de  faire  une 
laparotomie  latérale  ;  mais  ceci  n’est  point  la  règle.  Ainsi,  quand 
on  aura  affaire  à  des  individus  maigres,  à  parois  abdominales 
minces,  on  évitera,  au  contraire,  une  laparotomie  latérale,  car  les 
cicatrices  latérales  peuvent  déterminer  des  éventrations.  L’inter¬ 
vention  est  contre-indiquée  dans  les  cas  où  le  blessé  court  le  risque 
de  succomber  durant  l’opération  ou  bien  lorsqu’il  est  impossible  de 
recourir  à  la  chloroformisation.  L’opération  est  encore  contre-in¬ 
diquée  là  où  le  laps  de  temps  écoulé  depuis  le  moment  de  l’acci¬ 
dent  est  assez  long  ;  ainsi,  il  faudra  s’abstenir  de  toute  interven¬ 
tion  dans  les  cas  où  l’accident  est  survenu  depuis  plus  de  vingt- 
quatre  heures. 

Dernière  précaution  à  prendre  :  rendre  la  durée  de  l’opéra¬ 
tion  aussi  courte  que  possible  et  prémunir  le  péritoine  contre. l’ac¬ 
tion  du  froid. 

En  résumant  maintenant  leurs  recherches,  Rho  et  Bonomo  for¬ 
mulent  les  conclusions  que  voici  ; 

1°  Un  projectile  pénétrant  dans  la  cavilé  abdominale  peut  tra¬ 
verser  toute  la  masse  des  viscères  sans  les  léser,  ou  Itien  déter¬ 
miner  des  lésions  très  légères  qui  se  répareront  spontanément.  Ces 
cas  sont,  àvrai  dire,  absolument  exceptionnels. 

2“  Étant  donné  que  les  perforations  gastro-intestinales  sont 
excessivement  fréquentes,  il  faut  toujours  y  songer,  toutes  les  fois 
qu’on  est  sûr  que  le  projectile  a  pénétré  dans  la  cavité  abdomi¬ 
nale. 

3«  Parmi  les  complications  les  plus  fréquentes  et  les  plus  graves 
qui  peuvent  survenir  immédiatement  dans  les  plaies  abdominales 
par  arme  à  feu,  il  faut  placer  l’hémorrhagie  interne  au  premier 
plan.  Dans  ce  cas,  le  tube  digestif  verse  son  contenu  dans  le  péri¬ 
toine.  Ceci,  il  est  vrai,  peut  ne  pas  se  produire  —  quoique  bien 
rarement,  —  notamment  dans  les  cas  où  l’organe  atteint  est  \  ide, 
OÙ  la  perforation  est  trop  petite,  où,  enfin,  le  trajet  de  la  blessure 
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est,  oblique.  U  suffit  d'examiner  les  perfocatians  -de  l’estomac  ou 
de  la  vessie,  pour  se  convaincre  de  la  véraciité  du  fait, 

4“  ,11  arrive  très  souvent  que  des  fragmenls  de  vêlements  pénè¬ 
trent  dans  la  cavité  péritonéale  ;  ils  s'arnêlent  d'ordinaire  au  niveau 
du  bord  de  la  perforation  intestinale  ;  ils  peuvent  rester  également 
eai  roule  dans  les  blessures  que  produit  le  projectile  dans  le  paren¬ 
chyme  du  foie  ou  de  la  rate. 

6“  Ces  fragments  non  seulement  peuvent  déterminer  une  infec¬ 
tion  du  péritoine,  mais  constituent,  en  outne,im  obstacle  à  l'adhé¬ 
sion  de  la  perforation  au  péritoine  des  organes  voisins,  ce  qui  rend 
l’oblitération  spontanée  impossible. 

B»  Ces  différentes  considérations  monl,'rent  bien  quelesressources 
de  la  nature  peuvent  se  trouver  fort  insuffisantes.  C'est  dire  qu'on 
ne  saurait  trop  se  défier  de  cette  force  médicatrice  naturelle,  et  que 
l’dn  fera  bien  de  livrer  les  malades  à  eux-mêmes  le  moins  souvent 
possible,  pour  ainsi  dire  jamais,  à  moins  qu’il  n’existe  une  des 
contre-indications  dont  nous  avons  parlé  plus  haut. 

B.  Taft. 

Traitement  opératoire  des  abcès  scms-diaphragnratiques,  par 
Trouanoff  [Archives  russes  de  chirurgie,  p.  473,  18%.}  —  Le  cas 
rapporté  par  l’auteur  présente  un  grand  intérêt  clinique.  Il  s’agit 
d’un-  homme  âgé  de  24  ans,  atleint  de  fièvre  typhoïde,  dont  la 
marche  a  été  parfaitement  normale.  Le  dix-septième  jour  de  la 
maladie,  la  température  matinale  étant  de  37“b,  le  malade  eut  un 
accès  de  douleur  dans  la  région  supérieure  dé  l’abdomen'  du  cétè 
gauche,  en  même  temps,  ou  constata  de  la  matité  dans  la  région 
rénale  gauche.  Cette  altaque  fut  suivie  de  frissons  répétés  avec  des 
oscillations  considérables  de  la  température  qui  tantSt  tombait  â 
37“2,  tantôt  s’élevait  440°.  Ces  phénomènes,  s’étant  d’abord  apaisés, 
reparurent  qnelques  jours  plus  tard.  La  douleur  devint  atroce 
accompagnée  d’un  certain  degré  d’oedème  de  la  région  lombaire 
gauche,  de  la  diminution  du  murmure  ■vésiculaire  et  de  l’augmenta¬ 
tion  de  la  malité.  On  fit  une  ponction  et  l'on  retira  un  liquidé 
sanguino-purulent.  Bientôt  apparurent  des  accès  de  dyspnée.  En  se 
basant  sur  tous  ces  symptômes,  on  üt  le  diagnostic  d’iabcès  souss- 
dîaphragraatique,  et  l'on  décida [d^interrenir.  La  grande  difficulté 
qui  se  présentait,  c’était  de  trouver  le  meilleur  chemin  pour  arriver 
jusqu’à  l’abcès.  On  prit  le  parfi  de  faire  l’incision  dans  le  1®“  espace 
întercostai,  considérant  que  c'était  là  la  voie  la  moins  dangereuse  et 
la  plus  brève.  L’opération  fut  faîte  sous  la  cocaïne,  dont  on  injecta 
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ane  solution  de  2  p.  IOO.  Ojî  réséqua  une  parti-e  loiiigue  ertviron.  de 
7  centimètres  delalO^  côtev  et,  en  inciaa«t  couobe  par  Goneiie,  an 
arriva  jusqu’à  i’abcès  qua  avait  des  (iliinensions  considéraijles.  L'abcès 
fut  vidé,  les  parties  nécrosées  enlevées^  et  l’hémostase  assurée  pat 
un  tamponnement.  Deux  jours  après  l’opération,  la  t.empécalure 
commença  à  baisser,  la  cavité  de  l'abcès  se  délergea  petit,  à  petit  et 
la  granulation  commença.  L’examen  microscopique  des  tissus 
nécrosés  montra  qu’il  s’agissait  . d.u  tissu  de  la  rate. 

L’auteur  insiste  sur  la  possibilité  des  foyers  diffus  daus  la  rate  et 
sur  ce  point  que  la  voie’  choisie  par  lui  pour  arriver  à  l’abcès,  le 
10°  espèce  ratercostal,  est  lapins  commodle.. 

B.  T-vft. 

Sur  un  cas  de  splénectomie,  par  Valceota.  {Ri/lorma  medica 
n”»  117  et  118,  l'896.) — Lasplénectomieappartientin'contestaiblemeirt 
à  la  catégorie  des  interventions  chirurgicales  les  plus  hardies.  Jus¬ 
qu’à  l’heure  actuelle,  on  a  déjà  publié  un  assez  grand  nombre  de 
■cas  de  cette  opération,  mais  il  est  certain  que  chaque  cas  nouveau 
présente  encore  un  très  grand  intérêt.  Dana  celui  que  rapporte 
l’auteur  italien,  il  s'agit  d’nne  femme  êgée  de  quarante  ans  en^ron, 
dans  les  antécédents  de  laquelle  on  ne  note  rien  de  bien  particulier. 
L’affection  dentelle  souffre  actuellement  date  de  cinq  mois  environ. 
A  cette  époque,  après  une  très  longue  course,  elle  fut  prise  subite¬ 
ment  de  douleurs  intenses,  dans  IThypochondre  gauche.  Les  dou¬ 
leurs  ont  duré  vin'gt  jom’s,  puis  elles  ont  disparu  ;  mais  cette  dispair 
rition  ne  fut  que  momentanée  :  bientôt  les  attaques  reparurent  dans 
toutes  leur  intensité  première,  séparées  les  unes  des  autres  par  des 
périodes  d’accalmie  plus  ou  moins  prolongées.  Les  crises  étaient 
accompagnées,  de  métrorrbagies  considérables  qui  s’arrêtaient  avee 
leur  cessation,  La  malade  entra  à  l’hôpital  et  l’on  constata  que,  dans 
l’hypochondre  gauche,  elle  portait  une  turheur  dont, la  surface  était 
lisse,  la  forme  convexe  et.  la  consistance  dure.  Cette  tiimeur  se 
déplaçait  pendant  ksmouvements  respiratoires.  Lorsqu’on  exerçait 
sur  elle  des  pressions,  lorsque  surtout  on  la  tirait  en  bas,  on  détere 
minait  des  douleurs  d’une  grande,  intensité.  On  examina  attenitive- 
fflent  les. viscères,  mais,  malgré  de.s  reclierches'  sormpuileuses,  om  n’y 
découvrit  riien  de  pathologiiqnev  L’examen  du  sang,  donna,  au  con- 
trah’e’,  des  résulials  fort  intéressants.  :  si  le  nombre  des  globules 
rouges  étadt  à  peu  près;  normal'  (4.600.000),  celui  des  .globules  blancs 
était,  au  contraire,  augmenté’  dans  des  proportions  tout,  à-  fait 
extraordinaires  ;  ISiOOO.  Le  diagnostic  ne  présentait  pas  de  gi’ande’S. 
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difflcultés  ;  il  était  évident  qu’il  s’agissait  dans  ce  cas  d’une  tumeur 
de  la  rate;  mais  quelle  était  la  nature  de  cette  tumeur?  Etait-ce  une 
néoformation  maligne  ou  non  ?  la  question  resta  ouverte  Comme 
la  malade  souffrait  beaucoup,  comme,  en  outre,  elle  était  dans  l’im¬ 
possibilité  de  marcher  ni  de  travailler,  l’intervention  s'imposait. 
L’opération  fut  faite  dans  des  conditions  à  peu  près  ordinaires  quoi¬ 
qu’elle  ait  présenté  d’assez  grandes  difficultées  pendant  l’extraction 
de  la  tumeur.  La  durée  en  fut  d’une  heure,  mais  la  malade  ne  s’en 
ressentit  pas  beaucoup,  et,  l'opération  terminée,  son  état  fut  assez 
satisfaisant.  Quant  aux  suites  opératoires,  elles  furent  bonnes  ; 
notons  pourtant  que,  pendant  plusieursjours,la  malade  avait  des  dou¬ 
leurs  dans  l’hypochondre  gauche  auxquelles  est  venu  s’ajouter  un 
hoquet  assez  pénible.  La  cicatrisation  se  fit  par  première  intention 
et,  dix  jours  après  l'opération,  la  malade  put  quitter  l’hôpital  à  peu 
près  guérie.  L’hypochondre  n’était  plus  douloureux  à  la  palpation.  On 
examina  à  ce  moment  le  sang,  et  l’on  constata  la  même  proportion 
des  globules  rouges  et  des  globules' blancs  qu’on  avait  trouvée  avant 
l’opération.  La  rate  après  l’expulsion  du  sang  pesait  9b0  grammes, 
elle  était  longue  de  2b  centimètres  et  large  de  16.  L’examen  micros¬ 
copique  fit  voir  qu’on  avait  affaire  à  une  dégénérescence  fibreuse  de 
l’organe. 

B.  Taft. 

Contribution  au  traitement  des  pleurésies  d’après  le  procédé 
du  professeur  Lewacbeff,  par  Demstsghenko.  (  Wraihsch,  page  648, 
1896.)—  On  sait  que  le  professeur  Lewacheff  a  publié,  il  y  a  quelques 
années,  un  procédé  de  traitement  spécial  des  pleurésies.  Ce  pro¬ 
cédé  consiste  essentiellement  en  ceci,  qu’on  remplace  le  liquide 
pleurétique,  au  fur  et  à  mesure  qu’on  l’extrait,  par  une  solution 
physiologique  de  chlorure  de  sodium.  Tout  récemment,  le  même 
auteur  publia  un  nouveau  travail  à  ce  sujet,  dans  lequel  il  recom¬ 
mande  d’appliquer  .le  même  procédé  dans  les  pleurésies  suppurées 
elle  déclare  supérieur  à  la  pleurotomie.  D’autre  part,  un  certain 
nombre  d’auteurs  allemands  et  italiens  recommandent  chaude¬ 
ment  ce  procédé  et  proclament  en  avoir  obtenu  d’excellents  résul¬ 
tats.  Demstschenko  est  loin  de  partager  cet  enthousiasme,  et  nous 
croyons  intéressant  de  signaler  cette  ombre  au  tableau.  En  effet, 
dans  deux  cas  de  pleurésie  purulente,  le  résultat  obtenu  par  le  pro 
cédé  de  Lewacheff  ne  saurait  être  considéré  comme  favorable,  le 
lavage  répété  jusqu’à  trois  fois  n’a  donné  qu’une  amélioration  pas¬ 
sagère,  le  pus  continuant  à  s’accumuler.  L’examen  bactériologique 
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du  pus  y  montra  la  présence  d’un  grand  nombre  de  streptocoques 
en  chaînette  et  quelques  rares  microbes  Je  Frænkel.  La  quantité 
de  liquide  injectée  à  la  fois  fut  dans  un  cas  de  1.500  à  d.600  centi¬ 
mètres  cubes  et  dans  l’autre  de  2.800  à  3.300.  Le  premier  inconvé¬ 
nient  que  le  procédé  présente,  c’est  la  nécessité  de  répéter  les  la¬ 
vages,  opération  qui  ne  laisse  pas  d’être  douloureuse.  En  outre,  ce 
lavage  ne  saurait  probablement  s’opposer  à  la  fusion  des  feuillets 
pleuraux.  Mieux  que  cela,  étant  donné  que  les  feuillets  de  la  plèvre 
sont  privés  de  leur  revêtement  normal,  l’absorption  rapide  du  li¬ 
quide  injecté  aura  nécessairement  pour  résultat  de  les  approcher  ; 
au  contraire,  si  l’absorption  est  lente,  on  risque  d’augmenter 
l’atélectasie. 

En  ce  qui  concerne  les  pleurésies  simplement  exsudatives,  le  pro  ■ 
cédé  de  Lewachelf  a  donné  des  résultats  bien  plus  satisfaisants  :  dans 
deux  cas  on  a  obtenu  une  diminution  persistante  de  l’exsudât  et  de  la 
fièvre  et  une  amélioration  de  l’état  général  ;  dans  le  troisième  ca.s 
le  procédé  a  échoué. 

En  se  basant  donc  sur  ces  observations,  l’auteur  pense  que  la 
ponction  ordinaire  à  l’aide  de  l’aspirateur  Potain  n’est  nullemenl. 
inférieure  au  procédé  de  Lewachelf  dans  les  pleurésies  simples. 

En  passant  ensuite  aux  considérations  théoriques  de  Lewachelf 
qui  estime  que  sou  procédé  exerce  une  action  antiphlogistique,  qu’il 
accélère  l’absorption  et  s’oppose  à  l’atélectasie  du  poumon,  Dems  • 
tschenko  fait  les  remarques  suivantes.  D’abord, il  est  difficile,  déjà  a 
priori,  d’espérer  une  action  antiphlogistique  de  la  part  d’une  solu¬ 
tion  de  chlorure  de  sodium,  substance  absolument  indifférente  ;  le 
seul  mérite  de  cette  solution  est  qu’elle  n’irrite  pas.  Ensuite,  on  ad¬ 
mettrait  difficilement  que  la  dilution  de  l’exsudât  pût  avoir  pour 
résultat  de  rendre  l’absorption  plus  rapide,  celle-ci  étant  beaucou]) 
plus  en  rapport  avec  la  dilatabilité  du'poumon,  la  perméabilité 
des  voies  d’absorption  qu’avec  la  densité  de  l’exsudât;  enfin,  en  ce 
qui  concerne  l’action  qu’oppose  la  solution  de  chlorure  de  so¬ 
dium  à  l’atélectasie,  Demstschenko  fait  remarquer  qu’à  la  période 
aiguë  de  la  maladie,  lorsque  l’inflammation  bat  pour  ainsi  dire  son 
plein,  la  compression  du  poumon  contribue  à  apaiser  le  processus 
inflammatoire  ;  le  lavage  serait  donc  ici  aussi  déplacé  que  l’aspira¬ 
tion.  Le  lavage  n’a  une  raison  d’être  qu'au  moment  où  l’on  est  en 
droit  de  supposer  que  le  stade  aigu  est  passé;  son  avantage  consiste 
à  ne  pas  déterminer  d’hyperémie, mais  on  peut  arriver  au  même  ré¬ 
sultat  à  l’aide  des  aspirations  faites  prudemment,  en  ne  retirant  à 
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la  fois  qTi<^  de  petites  quantités  de  liquide. Toutes  ces  considérations 
amènent  l’auteur  à  conclure  que  le  procédé  de  Lewacheff  est  infé¬ 
rieur  à  la  pleurotomie  dans  la  pleurésie  purulente  et  que,  si  l’on 
peut  y  avoir  recours  dans  la  pleurésie  simple,  à  côté  de  l’a'^piration, 
ce  n’est  pas  aTant  la  cessation  complète  des  pliénomènes  aigus. 

B.  Tirr. 
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Rayon.  Rœntgen.  — Ea  lèpre  etMnln.».  —  Pseudo-hercnaphrodite  andro- 
gynoïde.  —  Maladie  de  Panchard..  —  Actinomycose.  —  Réunion  séro- 
séreuje  des, anses  intestinales.  —  Spinarbifida.  —  Tétanos. 

Séance  du  2S  Juillet. —  Ratons  Rœntgen  ;  1“  M.  Terrier  présente, 
au  nom  de  M.  le  Professeur  Forgue,  de  Montpellier,  un  fait  d’appli¬ 
cation  de  ces  rayons  dans  le  but  de  déterminer  l'es  dimensions  d’une 
résection  cunéiforme  pour  une  ankylosé  du  genou.  Le  résultat, qui  a 
été  complet,  mérite  cTêtre  signalé,  cette  résection  des  coins  osseux 
offrant  toujours  des  dîfflcultés  pratiques. 

2“  M.  Fournier  (séance  du  4  août)  présente,  de  la  part  de  MM.  les 
D"  Oudin  et  Barthélemy,  deux  photographies  auxquelles  se  rattache 
un  réel  intérêt  ;  n)  La  première  reproduit  une  tumeur  blanche  de 
l’articulation  du  genou  sur  un  enfant  ;  en  dehors  des  lésions  os¬ 
seuses,  les  faisceaux  musculaires  qui  restent  généralement  indis¬ 
tincts  dans  les  images  Rœntgen,  s‘y  détachent  de  façon  à  pou¬ 
voir  être  appréciés  comme  forme,  comme  volume,  comme  trajet. 
6)  La  seconde  a  révélé  sous  la  masse  gommeuse,  chez  une  femme 
syphilitique  présentant  une  vaste  gomme  en  nappe  (fe  la  région 
antibrachiale,  une  hyperostose  radiale  considérable. 

3'  M.  Berger  (séance  du  18  août]  présente,  de  la  part  d'n  D''  Lardy, 
chirurgien  de  l'hôpital  français  dé  Constantinople,  la  photographie 
radiographique  de  la  main  d’un  sujet  atteint  de  lèpre  aïnoïde  ;  ses 
tentatives  de  ce  genre  permettront  d'étudier  ainsi  révolution  des 
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lésions  de  la  lèpre  et  son  action,  particulièrement  sur  le  squelette. 

4»  M.  le  D"'  Rémy,  en  son  nom  et  au  uom  de  M.  Contremoulins, 
présente  deux  photographies  du  crâne  obtenues  à  l’àide  des  rayons  X. 

—  Rapport  de  M.  Périer  sur  un  mémoire  de  M.  le  D'^  Monchet  (de 
Sens)  concernant  l’élongation  des  nerfs  dans  les  paralysies  post¬ 
traumatiques.  Dans  deux  des  trois  cas  observés  par  l’auteur,  la  va¬ 
leur  de  l’élongation  ne  paraît  pas  contestable  ;  ces  faits  sont  du 
même  ordre  que  ceux  présentés  par  M.  Blum  et  par  M.  Duplay  à  la 
Société  de  chirurgie  en  1877  et  1878. 

—  Rapport  d.e  M.  Straus  sur  les  remèdes  secrets  et  nouveaux.. 

—  Rapport  de  M.  Dumontpallier  sur  les  demandes  d’autorisation.: 
pour  les  eaux  minérales.  —  Rapport  de  M.  .Lagneau  sur  le  con¬ 
cours  pour  le  prix  du  baron  Larrey,  eu  1896,. 

—  Communication  de  Zambaeo-Pacha  sur  les  rapports  de  la  lèpre 
eide  YA’inikuni.  L’Aïnhum  des  auteurs  était  considéré  comme  «  une 
maladie  singulière,  spéciale  aux  nègres,  sans  retentissement  général, 
n’altei’gnant  que  le  cinquième  orteil  par  un  anneau  constricteur,  ri¬ 
gide,  siégeant  sur  nn  côté  de  rorteil  qui  finit  par  se  détacher  n  ^ 
d’autre  part  des  lésions  analogues  furent  observées  en  Europe  mais 
sans  le  caractère  de  limitation  au  cinquième  orteil,  ce  qui  les  fît 
distinguer  de  l’aïnhum,  M.  Lancereaux  les  considérant  comme  les 
ell'ets  d’une  névrose  vaso-trophique,  MM.  Despetit,  Terueuil  les  rap¬ 
prochant  des  accidents  de  la  sclérodermie, etc.  Or,  M.  Zambaco  essaie 
de  démontrer  que  ces  lésions,  comme  l’airihum  lui  même,  ne  sont 
que  des  modatUés  de  la  téprose  mviilante.  L’a’inhum  des  nègres  se¬ 
rait  une  léprose  légère  monosymplomatlque,  dactylienne  podique  ; 
l'ainhum,  qualifié  de  nostras  par  les  Européens,  ne  serait  aussi 
que  la  léprose,  mais  s’écartant  du  tableau  de  l’ainhum  des  nègres 
soit  quant  au  siège  des- mutilations,  soft  quant  à  la  symptomatolo¬ 
gie.  Bien  plus,  M.  Zambaco  est  porté  à  penser  que  bien  des  cas  de 
syrihgotnyélie,  de  selérodactylie,  de  Irophose,  de  morphée,  de  tro- 
pho-névrose  auiocopique  ne  sont  encore  que  des  cas  de  léprose. 

—  Communication  de  M.  Pozzi  sur  un  pseudo-hermaphrodite 
aiidrogyuoïde.  Il  s’agit  d’une  prétendue  femme  ayant  de  chaque 
côté  un  testicule,  un.  épididyme  kystique  et  une  corne  utérine  rudi¬ 
mentaire  à  gauche  formant  hernie  dans  le  canal  îiiguiuat.  Le  diag- 
uo'tic  avait  toujours  été  assez  peu  précis.  L'hypothèse  d'une  double 
hernie  des  annexes  chez  nue  femme  semblant  n’avoir  pas  d’utérus, 
ayant  déterminé  l’opération  de  la  cui*e  radicale,  Fexamen  micros- 
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copique  démontra  la  réalité  des  choses,  à  savoir  le  sexe  masculin 
avec  toutes  les  apparences  extérieures  du  sexe  féminin. 

,  —  M.  le  D'^  Moty,  médecin  de  l’armée,  donne  lecture  d'une  note 
sur  la  maladie  de  Fauchard.  Cette  affection,  qui  entraîne  la  chute 
prématurée  des  dents  saines  en  apparence,  serait  due  à  l’oblitéra- 
tion  progressive  de  la  cavité  pulpaire  par  des  dépôts  de  dentine.  La 
compression  de  la  pulpe  amènerait  son  atrophie  et  secondairement 
celle  de  l’alvéole.  La  maladie  de  Fauchard  serait  ainsi  la  consé¬ 
quence  d’un  excès  de  sels  de  chaux  dans  l’économie. 

Séance  du  4  août.  —  Rapport  de  M.  Blanchard  sur  un  mémoire 
de  M.  le  D'  Ducor  (de  Paris)  relatif  à  l’étude  de  l’actinomycose  en 
France.  Il  s’agit  d'un  cas  d’actinomycose, chez  une  femme  de  42  ans, 
datant  de  huit  ans,  pris  successivement  pour  une  affection  dentaire, 
pour  un  sarcome,  etc.  La  tumeur,  grosse  comme  la  tête  d’un  fœtus 
à  terme,  avait  fini  par  occuper  tout  le  côté  droit  de  la  face,  ayant 
entraîné  des  hémorrhagies,  de  la  suppuration  et  un  amaigrissement 
considérable. La  marche  des  accidents  et  particulièrement  la  ressem¬ 
blance  que  présentait  cette  tumeur  volumineuse  avec  l’actinomycome 
maxillaire  des  bovidés,  portèrent  M.  Ducor  au  vrai  diagnostic  que 
l’examen  bactériologique  vint  confirmer.  Dès  lors  un  traitement 
approprié  a  amené  rapidement  une  amélioration  sensible.  Il  a  con¬ 
sisté  en  2  gr.  50  par  jour  d’iodure  de  potassium,  et  en  teinture 
d’iode  soit  en  badigeonnages  sur  la  face  intrabuccale  de  la  tumeur, 
soit  en  injections  parenchymateuses,  mélangées  à  parties  égales  de 
glycérine.  —  Relativement  à  la  pathogénie  de  cette  affection,  il  y  a 
à  rappeler  que  l’actinomycète  vit  normalement  eu  saprophyte  sur 
les  graminées;  or  la  malade  avait  l’habitude,  étant  jeune  pension¬ 
naire,  de  collectionner  des  épis  d’orge  et  de  blé,  dont  elle  encom¬ 
brait  ses  tiroirs  et  ses  pupitres,  pour  les  mâchonner  et  les  utiliser 
comme  cure-dents,  jusqu’à  faire  saigner  ses  gencives;  jeune  femme, 
elle  n’avait  pas  perdu  cette  habitude.  Il  y  a  donc  à  supposer  qu’ici 
encore  les  graminées  ont  servi  de  véhicule  à  l’élément  pathogène. 

—  Rapport  de  M.  llervieux  sur  les  vaccinations  et  revacci¬ 
nations. 

—  Communication  de  M.Cornil  sur  le  mode  de  réunion  séro-séreuse 
des  anses  intestinales.  Les  conditions  de  l’accolement  et  de  la  réu¬ 
nion  des  deux  surfaces  séreuses,  sont  les  mêmes  que  celles  de  l’ir¬ 
ritation  inflammatoire.  Il  est  nécessaire,  pour  qu’elles  se  produisent, 
que  les  cellules  plates  endothéliales  du  revêtement  péritonéal  aient 
perdu  leur  cuticule  superficielle.  Ces  cellules  endothéliales  ne  sont 
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autres,  en  effet,  d’après  M.  Ranvier,  que  des  cellules  de  tissu  con¬ 
jonctif  revêtues  d’une  mince  cuticule.  Il  est  donc  indispensahle,  au 
début  de  la  réunion,  que  les  cellules  superficielles  soient  irritées,  que 
leur  cuticule,  sorte  de  mince  vernis  condensé  à  leur  surface,  ait  dis¬ 
paru,  que  leur  protoplasma  se  soit  gonflé,  etc.,  ce  qui  est  obtenu  par 
un  agent  irritatif  tel  que  la  cautérisation  au  nitrate  d’argent  ou  au  fer 
rouge,  ou  par  le  traumatisme  résultant  de  la  traction  hors  du  ventre 
d’une  anse  intestinale  et  l’apposition  de  plusieurs  ligatures. 

Il  y  a  deux  ans,  M.  Ranvier  a  communiqué  à  l’Académie  des 
sciences  des  faits  concernant  le  rôle  des  cellules  péritonéales  dans 
cette  inflammation,  les  mouvements  de  leur  protoplasma,  qui  font 
qu’elles  envoient  des  prolongements  sur  les  tractus  de  fibrine  dépo¬ 
sée  en  réseau  dans  les  mailles  du  grand  épiploon;  la  multiplication 
des  noyaux  et  des  cellules  qui  se  servent  du  mince  réseau  de  fibrine 
pour  s’y  accoler  et  envoyer  les  uns  aux  autres  des  prolongements 
qui  s’anastomosent  et  constituent  ainsi  un  réseau  de  cellules  de 
tissu  conjonctif  nouveau. 

M.  Ranvier  a  constaté  que,  par  un  procédé  identique,  se  font  les 
réunions  cicatricielles  par  première  intention  du  derme  culaiié  à  la 
suite  des  plaies  :  entre  les  deux  surfaces  de  la  plaie,  on  voit  tout 
d’abord  des  filaments,  puis,  le  long  de  ces  filaments,  s’avancent  des  ■ 
cellules  de  tissu  conjonctif  dont  les  prolongements  s’anastomosent 
en  un  réseau  déjà  plus  résistant  que  la  fibrine.  M.  Ranvier  peut 
donc  assimiler  les  cellules  endotliéliales  des  séreuses  à  celles  du 
tissu  conjonctif.  Ce  sont  ces  données  générales  que  M.  Cornil  a  véri¬ 
fiées. 

Séance  du  tl  août.  —  Rapport  .de  M.  Berger  sur  une  observation 
de  spina-bifida  (myélocystocèle)  communiqué  par  M.  Kirmisson.  Il 
s’agit  d’un  enfant  de  trois  mois,  présentant  à  la  région  lombaire  un 
spina-bifida  de  3  centimètres  de  hauteur  su'r  5  de  largeur,  pédicule, 
non  réductible,  sans  aucune  atteinte  de  la  mobilité  des  membres 
inférieurs.  Les  résultats  de  l’opération  et  l’examen  microscopique 
ont  porté  M.  Berger  à  y  voir  un  cas,  non  pas  de  myélocèle,  mais  de 
myélocystocèle.  Il  se  serait  agi,  suivant  lui,  d’une  dilatation  kystique 
du  canal  de  l’épendyme  qui  se  serait  en  quelque  sorte  énucléé  au 
travers,  des  cordons  postérieurs  et  qui  se  serait  séparé  delà  cavité 
centrale  de  la  moelle  par  oblitération  de  son  pédicule.  Celte  obser¬ 
vation  montre  que  l’excision  d’un  petit  fragment  des  cordons  posté¬ 
rieurs  de  la  moelle  n’entraîne  pas  toujours  des  conséquences  graves. 

—  M.  Monod  communique  à  l’Académie,  de  la  part  du  ministère 
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des- Affaires  étrangères,  le  récit,  par  le  D'’  Yersin,  des  circonstances 
dans,  lesquelles  il  a  guéri  un  cas  de  peste  par  l’emploi  du  sérum 
antipesteux  qu’il  a.décourert.  D’après  une  récente  dépêche  télégra¬ 
phique,  M.  Yersin  aurait,  déjà,  traité  avec  succès  27  autres  cas  de 
peste:  par  sa  méthode. 

— M.  Riche  rend  compte  des  travaux  du  deuxième  congrès  inter¬ 
national  de  chimie- appliquée,  tenu,  à  Paris  du  27  juillet  au  B  août. 

—  M.  Maurel  (de  Toulouse.)  lit  un  travail,  sur  les  diverses  leucocy- 
toses-  post-phlébo.tonhques  et  post-révulsives.  L’auteur  conclut  que 
la:  saignée,  et  les  cautérisations  diverses  comme  les  révulsifs  donnent 
naissance  à  une  hyperleucocytose  assez  durable,  qui. est  surtout  bien 
nette,  vers  les  qjuatrième  et  cinquième  jours,  et  que  cette  augmen¬ 
tation  du  nombre  des  globules  blancs  est  un .  précieux  moyen  de 
défense  de  l’organisme  dans  les  infections. 

Séance  du  août.  —  Communication  de  M.  de  Brun  (de  Bey¬ 
routh)  sur  le  raccourcissement  musculaire  post-tétanique,  et  sur 
quelques  symptômes  peu  connus  du  tétanos  .  Ces  raccourcisse¬ 
ments  entraîneraient  les  désordres  si  caractéristiques  de  l’a  marche 
et  de  la  station.  L’auteur,  cite,  entre  autres,  le  cas  d'un  sujet  qui, 
cinq  ans  après,  garde  encore  un  trismus  d’intensité  médiocre,  mais 
qui  ne  permet  pas  cependant  de  glisser  entre  les  arcades  dentaires 
uniobjet  plus  gros  que  l’épaisseur  du  pouce.  Enfin,  indépendam¬ 
ment  des  phénomènes. de  contraction,,  il  a  observé  un  ensemble  de 
signes  à  peine  signalés  jusqu’ici  :  une  constipation  tenace,  un  ap¬ 
pétit  considérable,  une.  soif  ardente,  l’insomnie  et  un.  besoin  parti¬ 
culier  de  se  déplacer. 

ACADÉMIE  DES  SCIENCES 

Acide  urique —  Lécithine  — Muscles'- —  Photographie  —  Larynx: —  Division 
cellulaire. 

Séance  du  20  juillet'  1896.  —  Fërmen  tati  om  '  dfe-  V acide  urique  par 
les  microorganismes,  par-  M.  E.  Gérard.  Ajir.ès  avoir  montré  que 
l'acide  urique  dissous  dans  une'  solùtion  de  phosphate  disodiquevsfi 
décompose  en  urée  et  carbonatb  d’amihxmique  par  Faction  de:  cer¬ 
tains  microorganismes  provenant  'de  l’air  ambiant,  j’ai:  émis-  Fhypn- 
thëse  que  le  carbonate  d’ammoniaqne  formé- était' l'é  résultat  dîtun 
microbe  urophage,  agissant  sur  l’iirée  produité^dansde  dédoublement 
dé  Vàcidë  urique. 

Cette  hypothèse  dèruent  "une’  réàlitéén-  présefioe  déstaite  suivants: 
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3Tl: 

■dans  le  but  d’isoler*  lës  difféneutes- productions  organisées,  de  cette 
fermentation'  de  h'ücicle'  urique,  j’ai  fait  de  nombreux  ensemen- 
•oements  fractionnés  dans*  du  bouillon  de  peptoae.  Ce  procédé  ne 
m’a  pas  encore  permis  d’obtenin  de'  cultures  pures  des  bactéries  -  ou 
dfes'cocci  agissant  SUE  l’acide' urique,  ■  mma  il  a  eu  l’avantage.*  de 
séparer  les  inicroorganismes  qui  transformaient. L’urée ■  en  carbounte 
d’ammoniaque.  Je  suis  donc  arrivé  à-.faire  fermenter  l’acide' urique 
et'a'.'ofltenir  de  l’üréei  sans  trace ‘d’annononiaqiue-.:. 

—  Influence  de^  la  lécHlmie  sur  la  croissamce-  des  animaus'  Ju  saug 
chaud:,  par  Mi  B.  l)ianilew6ky?..lt'’iin!jection.  d®  lœiéeilÔMîe  empabiiliès 
quantitési-daHsi  l’orgaudsme.-  des.  animaux  à  saiigichaudi  (cbleiiB):  pron 
duiti  un.Gi  ■  sensible  *  augmentatioin'  dm  poids.'  doit  corps  ■  dàn's*lai  période 
de  croissancei  (Dette' augmentation  p,euJ?  êtrei  aonsidéBée- cDmaiie  une 
accélër.ati0n;des.processus.bioplastiq.uesniQr.pb.ogèiiîje8.  Cetteiaiümenaa 
stimutente* se*  trouve;  sans  d*out0:  eniconne»i®in)  avec  Baiméboiraliiiffiiiîuidil 
sang 'déterminée*  par- l’injecteon;  de  loi.  lÉcühvm:  dnieœ  les  chianfl^ 
augmentation*  dès'  érythrocytes  et.  de-  riiénioglobin0..De'  p'tasy  les 
■animaux  injectés  sont  plus  vifs,  plus  agités  et  plus  forts  que  les;suii®llâ 
■de- contrôle.  La  précocité  du  développennjafflit.  psychique  est  surtout 
très*  prononcée-  chez-  les*  chiens  en.  parfaitêi  Sciaté'.  M  semble  qitn’U'/y, 
•ait*  là  aussi: une* aGliiOQ  iimimédiate.  sur  lo'.cenvieani.  cpuiit'Se.  d)é'Vei(i».ippeu 

—  Dépense  énergé-tique  des.  mtuscles,  par'  i\L.  Ai*.  (D)iajuareajut..  liai 
■démontré ' que  l’énergie  employée'  dans.  un.  musoLe  an  ■  travai.l' . mécaH 
nique,  o’esl-à-dire  au  soulèvement  des*  charges*,,  équivanil*  au  liviwail 
'estériewMi-métne'.'  Mais,  quand 'umTOWsc le.  soulève* unipoidspib.iiëa 
pas  seuleiïienit  à- le.  rllépilauer,  il  faut  encore*  qufilu  le  soutieiMse  pon*- 
dant  son  déplae,ement.  Or,  réHergie'Gonsa'CréeiàiCotte'œumi’B  defSOU'f 
tien" croît';  avecile  mesouroissement  àai.musctm  exactement  o.oname 
Mdsticilé' créée*  par  rétat  de  ra*CGo.uroissemeatJ  .ll‘ slemsuit  qiiin:l)e 
iwiMcfe  qui  soulève- un  poids  *  à  une*  ha*iiijlieu)r  *  doMé©,.  eni  paa’lanti  die 
son  était  d’hllbngement' extrême,,  dépense  moins  ■  qn|i)e  s'iLesicutéilé 
même-,  soulèvement  en  partant  d’un  état. de  raocoiuirBissemenfc  déjà 
iplhs- ou*  moins.*  prononcé:  De-  m.ême,  lâi  destruction*,  de  cei  traïvail 
positif*  entraîne,  une' dépense-  énergétique  *  moinidre  (te/ms)  lé  preraiei’ 
•casi  que"d'àia8*-le  second,  poui**  le  soutéen*  de?  Id;  cMaege  pendant:,  là 
descente. 

Je  puiiisi apporter-'  aujourd’hui;  en  faveur  de  (3e4te'prDpo‘3itioiii..uu 
nouveau  témoignage*,  celui*  de  la*  dépe*nse  énergéliique.'appFéélée-;  par 
les  échanges  respiratoires;  En  effet;  j.’aL  constaté  expérimenfiaienïentt! 
l't*  que*  là- dépense.' éînorgéliique  est  mo-ms  forté;  powuia'm-ÔMïettraivail 
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extérieur,  quand  un  muscle  agit  sous  un  moindre  degré  de  raccour¬ 
cissement;  2“  que,  d'après  les  échanges  respiratoires,  tout  aussi  hieii 
que  d’après  la  yaleur  de  réchauffement  musculaire,  la  dépense 
énergétique  des  muscles  s’accroît,  pour  un  même  travail  mécanique 
accompli,  avec  le  degré  de  raccourcissement  qu’affectent  ces  organes 
lorsqu’ils  entrent  eu  travail. 

—  P  holographie  des  bruits  du  cœur,  par  M.  A.  de  Holowinslci. 
Après  diverses  tentatives,  j’ai  réussi,  vers  la  fin  de  l’année  dernière, 
à  combiner  une  méthode  entièrement  automatique,  pour  photogra¬ 
phier  les  instants  des  bruits  cardiaques.  Le  principe  repose  sur  ce 
fait,  que  la  tension  périodique  des  valvules  est  non  seulement  syn¬ 
chrone  aux  vibrations  sonores  des  bruits  stéthoscopiques,  mais  aussi 
aux  secousses  mécaniques  (ébranlements)  qui  l’accompagnent  en  se 
propageant  sur  toute  la  surface  du  thorax;  ces  secousses  sont  direc¬ 
tement  insensibles  à  l’ouïe  —  à  cause  de  leur  petite  fréquence,  — 
mais  on  les  sent  souvent  sous  la  pression  du  doigt  et  on  les  voit  par 
la  l’éflexion  d'une  mire.sur  un  miroir  appliqué  sur  tous  les  points  du 
thorax. 

Pour  fixer  photographiquement  les  instants  de  ces  secousses 
synchroniques  avec  le  stéthoscope,  j’emploie  un  appareil  qui  com¬ 
prend  quatre  organes  principaux  ;  1“  un  microphone  perfectionné, 
appliqué  sur  la  surface  du  cœur;  2“  un  téléphone  optique,  excité  par 
le  microphone  et  dont  le  diaphragme  produit  les  anneaux  coloi’és  de 
Newton;  3°  un  système  optique  pour  éclairer  les  anneaux  et  eu 
réfléchir  l’image  réelle,  inverse  et  agrandie  sur  une  étroite  fente 
verticale;  4“  un  tambour,  enveloppé  par  un  papier  fort  sensible,  qui 
tourne  derrière  la  fente  de  la  chambre  photographique, 

Séance  du  juillet.  —  Présence,  dans  le  nerf  laryngé  supérieur, 
de  fibres  vaso-dilatatrices  et  sécrétoires  pour  la  muqueuse  du  larynx, 
par  M.  E.  Hédon.  En  étudiant  l’innervation  vaso-motrice  du  larynx, 
j’ai  découvert  que  l’excitation  du  bout  périphérique  du  laryngé 
supérieur  provoque  la  rubéfaction  de  la  muqueuse  dii  larynx  du 
côté  correspondant,  en  même  temps  que  la  sécrétion  des  petites 
glandes  à  mucus  qui  s’y  trouvent.  Les  expériences  que  j’ai  réalisées 
à  ce  sujet  montrent,  en  effet,  que  le  laryngé  supérieur  doit  être 
considéré  comme  un  nerf  vaso-dilatateur  et  sécrétoire  pour  la 
muqueuse  du  larynx  au  même  titre  que  la  corde  du  tympan  pour 
la  glande  sous  maxillaire  ;  par  suite,  il  doit  être  ajouté  à  la  liste 
encore  peu  étendue  des  nerfs  vaso-dilatateurs  connus. 

La  vaso-dilatation  et  la  sécrétion  produites  par  l’excitation  du 
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bout  périphérique  du  laryngé  supérieur  doivent  être  considérées 
comme  des  effets  directs  et  non  réflexes,  car  ils  apparaissent  encore 
après  la  section  des  récurrents  et  des  vago-sympathiques.  J’ajoute 
que  l’excitation  du  bout  périphérique  des  récurrents  ne  m’a  rien 
donné  de  positif. 

—  Signification  physiologique  de  la  division  cellulaire  directe,  par 
MM.  Balbiani  et  Henneguy.  Les  histologistes  ne  sont  pas  actuellement 
d’accord  sur  la  signification  physiologique  de  la  division  cellulaire 
directe  ou  amitose.  Les  uns  admettent  que  l’amitose  est  un  phéno¬ 
mène  de  dégénérescence  et  que  les  cellules-filles  résultant  d’une 
division  directe  ne  peuvent  plus,  en  général,  se  diviser.  Les  autres 
pensent  que,  à  côté  d’une  division  directe  dégénératrice,  il  en  existe 
une  autre  régénératrice,  à  la  suite  de  laquelle  les  cellules  peuvent 
continuer  à  se  multiplier. 

Les  observations  que  nous  avons  pu  faire  au  cours  d’expériences 
■de  greffes  sur  les  têtards  de  grenouille  nous  ont  donné  des  résul¬ 
tats  très  nets  qui  nous  permettent  de  nous  ranger  à  la  seconde 
opinion. 
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[Suite.] 

Séance  du  %  janvier  1896.  —  Traitement  de  Vonychomycose  tri- 
chophytique.  M.  Sabouraud  présente  un  malade  atteint  d’une  tri- 
chophytie  unguéale  en  voie  de  guérison. 

—  M.  -Hallopeau  lit  une  deuxième  note  sur  une  nouvelle  forme 
suppurative  et  pemphigoïde  de  tuberculose  cutanée. 

—  Note  pour  servir  à  l’histoire  des  éruptions  d’origine  palustre 
(éruption  eczématiforme  persistante  du  nez  et  de  nature  palustre). 
M.  Brocq  lit  l’observation  d’une  malade  qu’il  a  observée  et  qui 
a  été  atteinte  d’une  éruption  eczématiforme  du  nez.  Cette  éruption 
avait  des  rècrudescences  à  heures  fixes  et  à  dates  fixes.  Après  échec 
de  toutes  les  médications  employées,  M.  Brocq  a  soumis  la  malade 
à  un  traitement  par  la  quinine  et  l’arséniate  de  soude  ;  la  guérison 
est  survenue  l’apidement.  M.  Brocq  propose  le  terme  de  paludides 
pour  ces  manifestations  larvées  de  l'impaludisme 

—  Epididymite  syphilitique  secondaire,  par  J.  Darier.  L’auteur 
présente  de  nouveau  ce  malade  qui  a  guéri  de  son  épididymite  sous 
Tiiifluence  du  traitement  mixte  ordinaire.  Mais  la  syphilis  a  récidivé 
du  côté  de  la  peau. 
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^Aoeident  syphilitique  tertiaire  sirmulant  rum  cancer  ;  laotiou 
rapide  du  itraitement  mixte.  M. -de.  Beurmann  lit  une  note  présentée 
par  M.'.Steeg  '(de.']Meppei)..Ce  •imédecin  rapporte  l’observation  diuiie 
anàladeiancieaine  syphilitique,. ifùi  aiété  opérée  il-y  a  trois  ians,  pofur 
un  cancer  du  sein,  par  un  chirurgien  des  hôpitaux  !d.e.-P.aris.  iCette 
Tnalæde  remt  mne.héoidive  tout  irôcemment,  ;et  flîauiteur  îeutdndée, 
îsüwrntifteitenter  uneuoinvielle  opération,  .de  la  soumettre  à  mn  tnai- 
:te!montuneitGsuriel  miste.oLa  .guérison  rapide  ide  îcette  prétendue 
Fé®iÜ7eisurvin.t.®niiq[udlques  jours,  .éiliorsfque.rio.dTOre  ide  potassiura 
qnrdisrsenlët  rdiune. façon 'Gontinue  par;la  malade. miavait  amené  auiouiu 
a'éHuMat. 

'^yüieères  amammltes.  MM.  '.Ganoher  et  iToiuveuaint  ;demandent 
.IHaws  :de  la! Société  . pour  de  traiteiment  d’un  malade i atteint. d’itlcèm 
qu’ils  qualifient  d’ulcères  annamites. 

oLmpluipart  des  membres  ;de  la  Société  .sont  d’avis  .cpa’ll  y  a  dieui  de 
4aiTe.an  .préalable  mn  .tnaitement  antisyphilitique. 'énergique,  .étant 
sdoîméajue  le  malade  estjmnrnnoiieii'syphilibique. 

—  Dermatite  exfoliante  d’origine  mercurielle.  M.  le  professeur 
Fournier  présente  un  malade  atteint  de  dermatite  exfoliante  qu'il 
attribue  à  l’hydrargyrie  à  laquelle  il  est  exposé  par  sa  profession. 

—  'Dermàllle  éiffoliaiite  bénigne  ou  érytbème  prëmycosiqiie. 
M.  Danlos  présente  un  malade-httéiut  d’un  érythème  spécial.  L’exa- 
jïien  ihistoLogique  .semblerait  prouver  tqu'dl  .sAgit  dîun  érytlième 
pnémfoosique. 

—  M.  Danlos  présente  uii malade  atteint, de^oriasiis  .avec, aiUihco- 
patbies. 

—  MM.  Gaston  et'Efiim, présentent  U!aemalade  atteiaite>d’é?3yi/idme 
poiyimod’phe. .‘Gelite  malade  tousse  depuis  dix-aept.ans  .etn'ajpoint.de 
bacilles ,daji 8 lies  oraobats  (qui  au, contraire  pullulent  de  .siapluylo- 
lepques. 

,MM..  Gastou .  et  .Keim  présentent  -une  .malade  atteinte  .de 
m^phril'e  GeUe.malade  a  eu  unephléhite  .douhle,  .des 

mÏGératioius’ecthymateuses  des  .jambes,  une  igangr.ène  >çy.métE^quie 

sqpiôBÜioielle  des  /orteils, .à-la.suite  d’une.pneumoniei,.. enfin  .ellemst 
atteinte, d’un  rétréoissenientvinitral. /Les  auteursrpen.sentrçpdil  fau¬ 
drait  peut-être  rapger .  .cette .  népAn/e  .dans,  les  .cas  de, .névropathie 
/familiale  héréditaire. 

—  —  JM.  .Hallopeau  présente  .une  malade  , qui. oonslitue  ummouvaeau 
nam  îde .  lickan  plan  -  latrophique. 

—  M.  Emery  présente  une  malade  du  service  de.M.  .Eournier 
atteinte  de  gomme  du  sein. 
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—  M.  Danlos  pr'éseüte  un  maladn  àffeclé  aVifyfürDa'vésieiüeux  de 
Bazin  avec  pr'édorninance  des  déterniinations  Buoco-liiigiiaies. 

—  MH.  Gauôlier  et  Barbe  rapportent  robservâtion  d’une  malade 
très  nerveuse  qui,  à  'la  suite'û’une  émdtion,  a  vu  'apparaître  sur  «on 
cuir  chevelu  une  éruption  'bulleuse  suivie  d’une  'alopécie  d'éfî'riitive 
et  rapide. 

—  Sur  un  cas  de  tuberculose  du  poignet  (d’origine  prdfession- 
sionnélle  guérie  parles  injections  'ào,  cartiharidate  dépotasse. 
M.  Branihomme  (de  Noaîilés)  adresse  une  nute  dans  laquellell  rap¬ 
porte  To’bservation  d’un  malade  dlïect'é  de'tuberciilose  du  poignet. 
Il  a  dbtenu  la  guérison  complète  par  glnjeétions  id’un  centinièti'e 
cube  du  liquide  suivant  :  canihnrVlnte  üb  potasse  0,001;  o'blorhy- 
drate  de  cocaïne  0,10  ;  eau  distillée  10.  Dans  un  cas  une  Injection 
d’un  milligramme  de  canl'hai'iddte  de  potasse  faite  par  erreur 
n’amena  aucun  accident. 

—  MM.  E. 'Legrain  et  J.  du  Bourguet  envoient -deux  oliservations 
avec  photographies  àe  sarcomes  primitifs  de  lapeau. 

—  ’M’M.  'E.  Legrain  et 'G.  Perrussdt  adressent  une  -note  -contenant 
Tdbservation  d’un  cas  de  sarcome  de  la  peau  du  oreux  pnplité' déve¬ 
loppé  sur  une  ancienne  cicatrice  de  ‘brûlure. 

—  M.  E.  Legrain  envoie  'une  "note  dans  laquelle  dl' rapporte  mn 
cas  dé  lupus  érythémateux  -(érythème  centrifuge  syméüi’ique)  -qui, 
après  avoir  résisté  à  tuütes les  •médiealions’ordiaàires,a'cédëfsous 
l’influence  de  deux  injections  de  10  centimètres 'cubes  de  sérum 
d’agneau  La  guérison  se  maintient  depuis  le  'mdis'de  juin. 

—  Elections.—  Ont  'été  élus  membres  de  la  Sooiëtë  ;  MM.iEudlttz, 
Prieur,  Ley,  de  Lavarenne. 

'Séance  du  '30  j'annter  (séance- supplémentairé).  —  'Sur  les  -injee- 
tions  d'huile  grise,  par  ’M.  'Le  Pileur.'  L’aüteur  a  employé  depuis  ‘h891 
les  injedfions  idtramus(mlaires'd’'/!MiJe  çme,  d’après  la ‘formule  de 
"Vigier,  et  ses  conclusions  s’appuient  surOOO  observations  -prises  i'à 
l’hôpitàl  et  en  ville  comprenant  un  total  de  ‘8.S00  inijeéèions.’Lia 
douleur,  le  jilus  grand  reprodhe’fàlt  àla  méfhode,  est  très'varidble 
d’unindividu  'à  un  autre  ét  d’nne  piqûre ’à'une  aUtre  sur  le  m’èmie 
individu.  Elle  se  produit  quarante-^huit' heures  'après  ‘l'mjeetion'ët 
s’éteint  progressivement,  mais  elle  est  toujours 'moins  fortequ’après 
les  injections  de  cdlomel  ;-Bouvent  elle  est  assez'fàible  pour'que  les 
malades  n’y  attachent  aucune  importance.’  Sur  îJO  'mhiades  ‘de  la 
ville,  3  ont  réfus'é  de  continuer  le ‘ti’aîtement  àla  'suite  'd’uneqtre- 
mîère  piqûre  douloureuse. 'Sur  ce  nonibre  considérUBle  de-piqûres, 


M.  Le  Pileur  a  observé  1  fois  un  abcès,  1  fois  une  ecchymose  con¬ 
sidérable,  1  fois  une  eschare,  tous  ces  accidents  sont  arrivés  à  Saint- 
Lazare  ;  enfin  b  fois,  dont  2  chez  le  même  individu,  un  erapêtement 
avec  rougeur  ayant  cédé  au  repos.  Ces  derniers  accidents  sont 
attribués  par  fauteur  à  un  état  variqueux  profond.  Deux  cas  de 
dyspnée  observés  doivent  être  attribués  à  firritabiiité  nerveuse  des 
malades. 

Enfin,  21  fois  sur  600  malades  (3, S  p.  100),  il  s’est  produit  de  la 
stomatite,  mais  dans  ce  nombre  sont  compris  :  13  cas  de  gingivite 
béniiis,  6  cas  de  moyenne  intensité  et  seulement  2  cas  assez  forts. 
Dans  un  cas  l’injection  d’une  seringue  entière,  dose  très  forte,  faite 
par  inadvertance  n’amena  aucun  accident. 

Les  avantages  de  cette  méthode  sont  :  la  sûreté  absolue  du  trai  - 
tement,  faction  plus  intense,  la  disparition  rapide  d’accidents 
graves  et  rebelles  à  toute  autre  méthode  de  traitement, puisque  dans 
un  cas  les  injections  ont  fait  disparaître  une  syphilide  pigmen¬ 
taire. 

A  propos  de  cette  communication,  M.  Eudlitz  fait  remarquer  que 
la  douleur  est  toujours  très  variable,  quel  que  soit  le  sel  injecté.  Il  a 
employé  autrefois  le  sozooidolate  de  mercure  dont  les  injections 
étaient  toujours  très  douloureuses.  Cependant  chez  un  étudiant  en 
médecine  qu’il  a  traité  avec  M.  Hudelo  par  cette  méthode,  pour  une 
syphilis  cérébrale,  les  injections  ne  provoquèrent  pas  le  moindre 
phénomène  douloureux. 

M.  Fournier  met  en  doute  qu’il  s’agisse  d’une  vraie  syphilide 
pigmentaire  dans  le  cas  cité  par  M.  Le  Pileur. 

M.  Hallopeau  rappelle  la  malade  dont  il  a  publié  l’observation  et 
qui,  traitée  dans  une  clinique  de  la  ville  par  les  injections  d'iiuüe 
grise,  yiat  mourir  à  l’hôpital,  d’intoxication  mercurielle. 

M.  Eudlitz  à  ce  propos  fait  remarquer  que  la  malade  dont  parle 
M.  Hallopeau  avait  reçu  des  doses  exagérées  d'huile  grise  qui 
prouvent  que  le  médecin  traitant  ignorait  complètement  le  mode 
d’emploi  de  l'huile  grise.  Il  rappelle  que,  dans  un  travail  qu’il  a 
publié  en  1893,  il  a  démonti’é  que  tous  les  cas  de  mort  produits  par 
les  injections  étaient  dus  à  l’ignorance  du  médecin  ou  à  des  erreurs 
de  dosage  du  pharmacien. 

Sur  une  observation  de  M.  Verchère  qui  considère  que  les  acci¬ 
dents  cités  par  M.  Le  Pileur  sont  assez  graves,  M.  Le  Pileur  fait 
remarquer  qu’il  les  a  plutôt  exagérés  que  diminués.  M.  Le  Pileur 
ajoute  qu’il  croit  la  méthode  contre-indiquée  chez  les  variqueux, 
les  albuminuriques  et  les  cachectiques. 
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M.  Fournier  et  M.  de  Beui’mann  sont  partisans  de  la  méthode 
dans  le  cas  d'albuminurie  syphilitique. 

—  Valeur  comparée  des  injections  de  sels  insolubles  de  mercure. 
M.  Tbibierge  constate  que  les  accidents  locaux  ont  presque  com¬ 
plètement  disparu  depuis  que  la  technique  s’est  perfectionnée.  11 
considère  les  injections  comme  indiquées  dans  les  cas  graves  et 
chez  ceux  dont  l’estomac  doit  êti’e  ménagé.  Le  calomel  doit  être 
employé  quand  un  diagnostic  rapide  s’impose  ou  dans  les  cas  de 
syphilis  très  grave.  Dans  les  autres  cas  l'huile  grise  est  préférable  et 
peut  être  utilisée  même  pour  les  syphilis  ordinaires. 

M.  Mauriac  signale  un  cas  où  les  injections  de  calomel  ont  échoué 
conlre  les  accidents  syphilitiques  et  ont  aggravé  l’état  du  malade. 
Il  croit  que  la  méthode  doit  être  réservée  aux  cas  exceptionnels. 

M.  Fournier  fait  remarquer  que  telle  méthode  efficace  chez  l’un 
échoue  chez  l'autre.  11  a  observé  un  succès  relatif  avec  l'huile 
grise. 

M.  EuJlitz,  à  l’appui  de  cette  opinion,  rappelle  qu’avec  le  sozoio- 
dolate  de  mercure  il  a  observé  un  succès-  merveilleux  chez  une 
malade  tandis  que  chez  une  autre  il  échouait  oomplètemeut. 

M.  Du  Castel  a  eu  un  insuccès  avecl’/iuiZe  grise  chez  un  malade 
qu’il  a  guéri  par  les  frictions. 

—  Valeur  de  la  méthode  de  Scarenzio.  M.  Jullien  fait  une  com¬ 
munication  sur  les  injections  de  calomel  qu’il  a  été  un  des  premiers 
à  préconiser.  La  stomatite  n’est  pas  à  craindre,  si  le  malade  a  les 
gencives  en  bon  état.  Une  autopsie  faite  sur  une  femme  traitée  il  y 
a  trois  mois  par  les  injections  de  calomel  et  qui  a  succombé  à  une 
syphilis  cérébrale  lui  a  montré  que  les  anciens  foyers  des  injec¬ 
tions  ne  contenaient  plus  de  mercure.  Quant  à  la  dose  à  injecter 
et  à  l’intervalle  qui  doit  séparer  les  injections  ils  doivent  varier  sui¬ 
vant  le  poids  du  malade,  son  état  général  et  la  résistance  indivi¬ 
duelle. 

M.  Gaston  a  observé  39  malades  du  service  de  M.  Fournier,  qui 
ont  été  traités  par  des  injections  de  8  centigrammes  de  calomel; 
28  atteints  de  syphilis  grave  ont  guéri  entre  la  troisième  et  la 
huitième  injection;  14  qui  présentaient  une  syphilis  nerveuse  n’ont 
pas  été  améliorés. 

Sur  248  injections,  on  a  vu  survenir  6  fois  la  stomatite  ;  jamais  il 
n’y  a  eu  d’abcès.  La  douleur  est  très  variable  et  semble  être  amendée 
par  des  bains  prolongés. 

M.  Abadie  préfère  les  injections  de  sels  solubles,  particulièrement 
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le  cyaiïnre 'd'bydrargyre  iloHt  •  Oïl  •p&ilt  corifler  d’emploi  au  malade 
lui-môme.  Il  est  d’avis  que  la-^yphlîlfS'üoit'&tre  t-Fai'tée'par  les  moyens 
lesqilus 'énergiques,  c!est-à-dire qjardes  'injedtions. 

'M.  Thibierge -et  H.  ■BadlhSlem'yfojitremarquor'que  l’a-Teratage  des 
’rnjecliioiïs  de  -sfels  lusdluibles,' c'est  de, aie  -pas  forcer  le  imalade  'ià 
■reveùiræi -souvent' chez  le'  médecin. 

SD''  Eudlitz. 
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— ;  L’enseignement  de  Ja  jnatière  médicale,  qui  ressor tissait,  à  la 
.l’acuité  .de. médecine, (àla  cliaire  .de  .tliérapeutique,,  est  rattaché  .à 
la  chaire  de  pharmacologie. 

—  La. [date  ,d,’ouv.er.tnre  .du  2°  .Congrès.internationaLde  .gynécologie 
,fit  d’obstétrique,  qui  se  ..tiendra  .à  Genève,  est  , définitivement  fixée 
au  lundi.SJ  -août  1896. 

— 'Le  prochain  .Congrès  des  Sociétés  .savantes  s’ouvrira-.à  P.aris,  à 
la  Sorbonne,  le  20  avril  1897. 

—  Les, prix  proposés  ipar  Ja  .So.oiété  midico-psychologigne  pour 
L’année  ,1897  sont  les  suivants 

■Paix  Aubanel (2. 0.Q0  francs). —  Qnestioû  '..Les  auto-intoxications 
.dans  iieurs  .rxipponls  .avec  Les  Ælires. 

Lmx  iB]si.HQiiME,.(6ÛO  irancs,).  —  ,i0uestinn  :.Lu  langage  chez  les 
idiots. 

1  Paix  EsQüiaoL  (200, francs, et. les  .œuvres  d’EsqniroJ).  —  Au  méil- 
.leur,mémoirn,manuscrit:sur  un  point  depatbolqgie  mentale. 

.  iPBLx  .AlûBttAiü  •nEÏo.uHs  (300  irancs).  —  Au  imeilleur  travail  ma¬ 
nuscrit  ou  imprimé,  ou  bien  à  la  meilleure  des  thèses  inaugurales 
sautenues  .en  France  .pendant  .les  lanuées.d  895  .et-1896  sur  .im  sujet 
•  de ^patholqgie.mentale  ou  nerveuse. 

—  P.ai’ /décret  en  date  du  ,7  aDÛt,lS96,,la,loi4du,  30  novembre  1892 
:  sur  d’exercice /de  lia  médecine  en  France  .est  .applicable  ,à  l’Algérie, 

sous  réserve  des  dispositions  ci-après  : 

Xedroit  dlexercer  l’art  dentaire  dans  Les  .  .conditions  .prévues pai’, 
Lartide  22.est  imaintenuà  tout, dentiste  justifiant  qu’il  est.inscrit.au 
rôle  des  patentes  au  l®'  janvier  1896. 

.Il  estpermis.aux '/femmes  musulmanes  d’accoucher  .leurs,  coreli¬ 
gionnaires,  et  aux  opérateurs  indigènes  de  pratiquer  la  circoncision 
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Stir  'Ses  musübnaiLS.  Toittefois,  lil  me  petit  teur  ètFe  délivjié. ni  pütente 
'ni  ceftlfrcEtt,  fe't  l’autcfriléiaaniinisliraltiveireste  toujonrsilibredeireliner 
'le'iBënSrrce'fle'GelüeJdisposition.à  tout  indigène,  ihoniineiou 'femme, 
■sigHalé  crom'me  cronpable  ■d’aflsras, '.manœuvres  criminelles  œiu  .délio- 
'tueuses,  umprodenoes '-préjudiciables  à  lia  santé  publicjneiou  loon- 
traires  au  bon  ordre. 

Les  in0ig'ènes  'qui,‘a'yaiït'été  Uol^et  dhme  unterdibtionide  ce '.genre 
cuntin'ueTOitt  ià' prêter 'leur 'ocncouïis  à  des  acco-unlmmeintsiou  fà  :des 
circoncisions,  'seront -passibles  despeines  prévues'ipær  la  loi  (contre- 
'l’exnr'cice  illégal  üe'ilaimédecraïe,. 

—  ‘Qn'n'maintes'ïois  signalé  l'esuavagesiqueifait  ila  nécrnsB  phos- 
phoréeiflans  le pers'oiinBlides  manutactmies.cd’allu mettes.  De  mom- 
'breuses  améliorotionB  'ont'été  .'apportées  dans  rinstallatian ides  late- 
'Kers'flé'Pan.'tin'et  'd’Auberv-Jlliers;  pourtant,  raalgl’é  les  '.précautions' 
■prises 'en 'vue  de  soustraire  les  ou-erinrs  à  l’influencé  ides-émanations 
phosfibo'rées,  ’le'nombpe  des  agents  présentant  des  affeefians  de  da 
bouche  augmente  sans  cesse.  A  la  fin  de  il604,àl  était  ide  32,;au 
■^31'  décembre  d808,'lihatteignait  le  lohiffre  de  j123.  .Aotuellsment,  le 
'tùrltirdes  'ag0ilts.dttèii!its'edtide  Æ!23,  'c’est-àadire  ;le  diersœnTiron  .ide 
l’elTectif  des  trois  usines.  Dans  le  nombre,  7S  ouvriers  des  ideuK 
'seses-sortt  'déclarés 'nécrosés  parileïmédecin  ;de  dîadministratibn. 
Les  148  autres,  atteints  d’affections  légères,  sont  '.tenus  'iprévEntree- 
•■ment'éloignés'deilears  irttéliers. 

En  présence  de  cette  situation  spéciale  aux.manufactareside  dta-ntin 
ét  d’Aubervillrei's.,'le'miniStre  des  Finances  a.  décidé  ide  nommer 'une 
Commission 'mëflioàle'qûi  eera  Chargée  d’e^ntniner  (tous  des  malades 
ht  de  ■dressnr'iunTappoTt'ôirccmstandiëi'sur  lies  mauses  dirasalubrité 
de 'ces  étdblissemeilts, 'en  dnfliquant  les  améliorations  susoeptiblus 
d’Btre'nppDlffëes 'ara  pdint  dc^vue  de  l'hygiène. 
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’î®s''TO'xrvES'MiCROTnENUE'S'ET  iCNiMiSCEB,  'par'iAsnfATiD  ■'  Gadtier,' proïes- 
-sour  Me  'Chimie  m.  la  ÆacUlté  tde  médecine .  de  .iParis.  —  '4  .val.  i  de 
6tV7, pages. — ..Earis,  Société  d’jéditions. scientifiques,  4,  rue.Antoine- 
Duboi^,  1S9B. 

iLa  toxicologie,  ëcrivaisrJe  en  ■i89'4  (1),,  devierit  désormais  quasi 

f(l)  E.  LBotk.  lEerBoierdesidyspeptigues.  Mièse  de  iParis,; Asaelin.et  iHouzeau, 
éditeurs. 
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toute  la  médecine,  car  elle  étend  son  domaine  au  delà  du  monde 
minéral  ou  végétal  ;  elle  apprendra,  il  faut  l’attendre  avec  espoir,  ce 
que  sont  les  poisons  microbiens  et  ce  qu’ils  nous  veulent,  elle  mon¬ 
trera  comment,  opposant  d’autres  poisons  à  ces  poisons,  on  en 
pourra  neutraliser  ou  atténuer  les  effets  ;  car  tout  médicament  est 
poison  et  tout  poison  médicament. 

Le  beau  livre  de  M.  Gautier  est  une  éclatante  démonstration  de 
cette  vérité  et  fait  entrevoir  le  jour  où  enfin  sera  définitivement  élevé 
«  le  magnifique  édifice  de  nos  doctrines  physiologiques  et  médi¬ 
cales  modernes  ».  La  chimie  biologique  est,  pour  la  science  nouvelle 
de  la  bactériologie,  ce  que  le  microscope  a  été  pour  l’analogie  patho¬ 
logique.  C’est  la  pénétration  intime  de  l’œil  humain  jusque  dans 
l’acte  biologique  le  plus  élémentaire,  fondamental,  c’est  le  qvwTi 
oeauTov  presque  absolu  de  la  physio-pathologie.  C'esi,  ou  mieux  ce 
sera,  car  les  notions  déjà  classées,  quelque  nombreuses  et  pré¬ 
cieuses  qu’elles  soient,  ne  doivent  être  qu’une  insoupçonnable  frac¬ 
tion  de  la  science  totale. 

L’ouvrage  est  consacré  à  l’étude  des  poisons  produits  par  les  mi¬ 
crobes  ou  sécrétés  par  les  cellules  animales.  Il  comprend  donc  trois 
parties  : 

.  1“  Les  PTOMAÏNES  [ou  toxiues  définies,  d’origine  microbienne,  à 
fonction  alcaloïdique  ; 

2°  Les  LEUCOMAÏNES,  alcaloïdes  normalement  produits  dans  les 
organes  de  l’animal  vivant  ; 

3”  Les  TOxi.NEs  PROPREME.NT  DITES,  poisoiis  ppotéiques,  diastasiques 
ou  à  fonctions  mal  définies,  dus  aux  microbes  pathogènes. 

Mais  pour  être  indispensable  à  la  clarté  de  l’exposition,  cette 
division  ne  donne  pas  l’idée  générale  et  suffisante  de  ces  entités  chi¬ 
miques,  puisqu’elles  peuvent  se  produire  et  agir  simultanément  dans 
un  même  organisme,  qu’un  microbe  peut  donner  naissance  à  la  fois 
à  des  toxines  et  à  des  ptomaïnes.  Aussi  M.  Gautier  demande-t-il  le 
le  nom  général  de  toxines  pour  l’ensemble  de  ces  produits  nuisibles, 
«  parce  qu’une  dénomination  commune  est  nécessaire  pour  indi¬ 
quer  toutes  les  substances  d’origine  animale  ou  microbienne  aptes  à 
provoquer  dans  l’économie  les  désordres  de  nutrition  et  la  maladie  ». 

Un  historique  précis  et  détaillé  montre  comment  ont  été  décou¬ 
vertes  les  ptomaïnes  et  les  leucomaïnes,  la  part  qui  revient  à  chacun, 
à  François  Selmi,  de  Bologne,  en  particulier,  dont  les  recherches 
parallèles  à  celles  de  M.  Gautier,  le  point  de  départ  ayant  été  diffé¬ 
rent,  ont  abouti  à  la  confirmation  de  cet  axiome  formulé  dès  1873 
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par  le  savant  français  :  La  fermentation  bactérienne  des  albumines 
donne,  entre  autres  produits,  des  alcaloïdes.  C'était  sortir  d’une 
oi'nifere  fatale  puisque  les  végétaux  seuls  paraissaient  pouvoir 
fournir  des  alcaloïdes,  et  que  «  toute  substance  alcaloïdique  toxique 
extraite  des  organes,  par  les  méthodes  classiques,  au  cours  d’une 
analyse  médico-légale,  était  réputée  avoir  été  introduite  criminel¬ 
lement  durant  la  vie.  Nul  ne  saura  ce  que  cette  fausse  doctrine  a 
fait  de  victimes  !  « 

Sans  le  vouloir,  malgré  lui  presque,  M.  Gautier  rend  hommage  à 
la  clinique.  Les  vérités  nouvelles  qu’il  étudie  «  n’ont  pas  surgi, 
dit-il  d’abord,  de  l’examen  direct  du  malade;  aux  études  cliniques 
et  anatomiques  nous  devons  d’autres  enseignements  et  d’autres 
services,  non  ceux-là  ».  Et  pourtant  peu  après  cette  phrase  sort 
de  sa  plume  :  «  Quant  aux  animaux,  ils  ne  pouvaient  former,  pen- 
sait-on,  que  des  corps  neutres  ou  acides,  comme  les  principes  albu¬ 
minoïdes  ou  l’acide  urique,  tout  au  plus  des  composés  amidés,  tels 
que  l’urée,  la  tyrosine  ou  la  leucine.  Les  premières  remarques 
contraires  à  ces  hypothèses  avaient  été  trop  incomplètes  pour  s’im¬ 
poser  aux  esprits  ;  chose  inattendue,  elles  avaient  surgi  d'observa¬ 
tions  cliniques.  Les  phénomènes  toxiques'  de  la  septicémie,  des 
lièvres  putrides,  du  typhus,  etc.,  avaient  frappé  les  médecins.  » 

C’est  que  toutes  les  sciences  biologiques  se  tiennent  étroitement 
et  que  si  la  médecine  ne  peut  rien  sans  le  secours  de  la  chimie,  le 
chimiste  à  son  tour  reste  impuissant  s’il  ne  demande  au  médecin 
l’inspiration  de  ses  recherches.  Là  est  le  collectivisme  sacré  où 
chacun  travaille  pour  le  grand  tout  de  la  science.  La  différence  est 
dans  l’importance  de  l’œuvre  individuelle.  Celle  de  M.  Gautier  est 
considérable. 

Mais  comment  s’explique  la  formation  de  ces  bases  dans  l’écono¬ 
mie  ?  «  Je  me  suis  peu  à  peu  convaincu,  dit  l’auteur,  que  dans 
presque  toutes  les  cellules  de  l’économie,  le  protoplasma  vivant  est 
réducteur-,  que  l’oxygène  n’y  pénètre  pour  ainsi  dire  jamais  à  l’état 
libre  ;  que  chaque  cellule,  grâce  aux  matériaux  albuminoïdes  dont 
elle  dispose,  sécrète  ses  produits  spécifiques  à  l’abri  de  toute  inter¬ 
vention  de  l’oxygène  libre  ou  dissous;  en  un  mot,  que  le  fonctionne¬ 
ment  de  la  partie  vraiment  vivante  et  agissante  de  la  cellule  est 
presque  toujours,  sinon  toujours,  anaérobie  et  que  les  albuminoïdes 
dont  elle  est  essentiellement  composée  s’y  dédoublent  par  hydrata¬ 
tion,  en  vertu  d’un  simple  phénomène  fermentatif.  Ce  ne  serait  que 
consécutivement,  dans  les  parties  périphériques  et  pour  ainsi  dire 
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extérieures: de  la,  cellule;,  que:  Isa  iorarfui/s  dus.  à  laiphasQ  iimiaitive 
unaé'rolsié' et  fèrmeulatiwev  serait  soumisi  à;  l’action  de  l'oxygèna.  q,ui 
les  brûle  défluitivement..  Alors,  seulement  est  mise  à  la  disposition 
déîld  eelMle'efede  l’économie  tout,  entière,  l’énergie  (chaleur,,  ,élec- 
triôité  ou  Irarail  chimiq.ue)  qui  résulte  de,  cette,  seconde,  phase,  ou 
phase  de' combustion:  (d) .  »* 

Quant  à  la  question  de  savoir  si  les  bases  animales  se- produi¬ 
sent  plus  particulièrement  dans  certaines  cellules  spécifîq,Tjies,|  à.la 
façon*  dés  alcaloïdes*  du  quinquina  ou  du  pavot,  je,  suis,  resté  con¬ 
vaincu  qu’à  peu'près  tous  les.tiasus,t:outes;les.celluleS;les  prodjuisant,; 
■que:,  contrairemenit  à.  L'opinion  encore  généralement  adnaiise,  tout 
protoplasma  cellulaire  fonctioime  anoécohiquement,,  à.  l’abri  de 
l’bxygène',  lorsque,  dans  la. première; phase  de  son, activité,  il  trausr 
fbrme  par ‘  hydratation,  ses  alhumiruoMes  dans:  cea  dérivéS), ,  dont,  les 
leucomaïnes,  les  toxines,,  les  diatases  soluhleS',,la&  peptones,,  loi  gly¬ 
cogène- et  l’acide- carbonique  sont  les,  puincifaux  termes.  « 

Gte'seaif  ces  généralisations;  c'est  la  découvierte- deela,  fonmatiou 
dès  ptbmaïnes-  dans-  toutes  les  cBllùlesi  hactérieunes.  anaérobies,  et 
dès  leucomaïnes'  dans  tout  tissu  qui  fonctionne;,  c’est  .  euha;  le  prin¬ 
cipe  de  la  vie  partiellemeni  anaérobie;  de!.tifi&uisianimaU'XqpeijVL  Gau-, 
tier  revendique; à;, juste* tttrep  et.-certesï.Jaipajirt'.eslibeMei 

.Pni-S'l’éX'ude’  se‘ déroule^  en* qjuelqueS' chapitres;  de  toutes,, les, oo- 
M-AïNus'conuues,'  une'cemtaiiie;  enymon,:  .depuis  la;  sbaple  cmianérine 
résultant'  de-  la.  putréfaction  i  peu,  aivancée' des  chairs,,  jusqplaux 
innommées  que  Bnieger;  Pbuchet,  GiàlfithS)  eto-^.  onit  retirées  des 
urines- normalesiou  pathologiquas;  etide' ceatainfie,  cuillunes!  micro- 
biennesi 

La  deuxième  partie  consacrée  aux  leugom*ïnes  explique-  d’ab,o,r.d 
là-nature  et. la  genèse.  die:a£SiSuibslrdiia,cQa  basiques,,, .ppocédant,  .dinec- 
tbment  ou  immédiatement;.. du* .dédoubiLeraent',  des,  albuminoïdas.- du 
protoplasma,et  se\rapprochan,t,  bien  plus  quB;les.'ptomaïnes, de  cette 
série  de  corps,  neutres;,  chimiquement,  et  physia-logiquement.  presqjue 
indifférents;  auxquels*  on;  au  donné- lëv. nom,  é  iuréiéns.  parce,  qu'ils 
d'onnent I toujouns* de  L’uæéaiaui  nQmhre-.dBileur&.dérivés  de.  dédour 
btement'.  L’extraetioiav  la-  olassilicatiom  et'.læ  deseripüan  des- le.uoo-^ 
muïues-névriniqraies,  oréatimiqiueSjxaiithiquea,,  ài  chaînies  grasses-,,  ,inr 
déterminées, occupent  le  neste*  de  cette;  pantim 


(ï) Voir  A.  Gautier.  La  cliîmle- d-e- là  ce-ll'trl'é 'viirafnte!  EhcyeSL 
podie  scièntifique  Eéanté;  Ih-12,  Mdsson;  éditeur,  PàTi8,il89fc- 
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La  seconde  moitié  du  livre  est  prise  par  la.  troisième  partie  con¬ 
sacrée  aux  TOXINES  proprement  dites.  M.  Gautier  résume  ainsi  leurs 
propriétés  : 

ï  Ces  produits  sont  des  poisons  chimiques  aptes  à.  être  filtrés, 
précipités,  redissous.  Ils  sont  analogues  aux  principes  actifs  de  ve- 
nins.et  aux  matières  dites  extraclives  de  nos  excrétions. 

«  Ces  toxines  sont  généralement  complexes  :  elles  se  composent 
•d’une  faible  proportion  de  matières  alcaloïdiques  accompagnées  de 
produits  azotés  très  actifs,  intermédiaires  entre. les  alcaloïdes  véri¬ 
tables  et  les  matières  albuminoïdes,,  .et  jouissant,  souvent  du  pouvoii- 
diastasique. 

«  Les  toxines  sécrétées  in  vüro  sont,  ou  peuvent  être,  de  même 
nature  que  celles  que  forme  le  microbe  pathogène  lorsqu’il  se  déver 
loppe  dans  l’organisme,  vivant  lui-même. 

«  Certaines  toxines  sont  produites  par  les  organismes  sains,  tels, 
■que  les.  muscles  et  diverses  glandes,  ou  formées  par  des,  êtres  non 
infectieux,  tels  que  la  levure  de.  bière,. 

«  Parmi,  ces.  toxines  il  en  est  qui  excitent  la- lièvre.  De  ces.  subs¬ 
tances  pyrétogèues,  Les  mieux  connues  senties  alcaloïdes  pulr.éfac- 
tifs  solubles  danal’étber,  la.  mydaléine,  la. 'vératT-ine  et  surtout  l’in- 
verl.ine,  principe  qui  jouit  des  propriétés  des  diastasea  ou  .ferments, 
solubles  et  qui  constitue  un  type  particulier  très  remarquable  et 
très  répandu  de  substances  pyrétogèues,  la  fièvre  paraissant  être  due, 
dans  la  majorité  des  cas,  à  l’extravasation  dans  le  sang  de  zymases 
de  cette  nature.  « 

Successivement  sont  passés  en  revue  :  l’origine  et  le  mode  d’ac¬ 
tion  des  toxines,  leur  élimination,  l’immunisation  et  la  vaccination, 
les  vaccins,  les  moyens  de  défense  de  l’organisme  contre  les  virus 
(phagocytose,  anrtitnxines-,  sérotbérapin)',  enfin  les  toxines  en  parti¬ 
culier,  les  toxines  végétales,  les  feiments  digestifs  d’origine  ani¬ 
male,  les  toxines  produites  par  la  digestion,  les  toxines  urinaires, 
sudorales  et  biliaires,  les  toxines  extraites  des  divers  organes  et  des 
sucs  glandulaires-,  les- venins  proprement  dits,  chairs  et  sangs  veni¬ 
meux  et, pour  tei’miner,  les  toxines  microbiennes  des  maladies  viru¬ 
lentes  (-1). 

(1)  L’his  toire  des  toxines  du  bacillus  coli  communis,  fort  courte,  aurait 
pu  Être  enrichie  d’une  notion  importante,  Vhypolliermie,  dont  il  n’est 
pas  question  dans  cet  ouvrage  consciencieux  et  sincère,  notion  expéri¬ 
mentalement  établie.  par  les, deux  mémoires  suivants  :  E.  Boix.  Société 
de  Biologie,  26  mai  18d3  (p.  113  des  mémoires)  et  8  juin  1895 
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Je  ne  voudrais  pas  terminer  sans  faire  ressortir  une  des  concep¬ 
tions  les  plus  originales  de  ce  livre,  peut-être  féconde  dans  l’avenir  : 

«  L’organisation  propre  à  la  vie,  dit  l’introduction,  ne  paraît  pas 
comporter  nécessairement  des  organismes  figurés,  cellules,  microbes 
ou  protoplasma  granuleux.  Les  ferments  dits  solubles  eux^mômes  (et 
la  plupart  des  toxines  proprement  dites  entrent  dans  cette  classe) 
me  semblent  doués  d’organisation,  et  je  crois  que  c’est  en  vain 
qu’on  cherchera,  comme  facteurs  premiers  de  certaines  maladies 
infectieuses,  le  microbe  initial  qui  les  aurait  fait  naître.  »  Cette 
idée,  brillamment  développée  dans  la  troisième  partie,  fructifiera 
certainement  dans  les  esprits  si  elle  est  vraie  et  vivante. 

Un  livre  comme  celui-ci  est  bien  fait  pour  stupéfier  l'intelligence.  ' 
Ceux  des  astronomes  nous  emportent,  rêveurs,  vers  l’infiniment 
grand,  ceux  des  microbiologistes  nous  perdent,  inquiets,  dans  l’in- 
fuiiment  petit,  et  quelle  incommensurable  distance  sépare  ces  deux 
pôles  !  Voilà  en  quoi  l’ouvrage  de  M.  Gautier,  bâti  de  menus  faits, 
de  détails  arides,  de  constatations  minutieuses  et  froides,  est  de  la 
plus  haute  portée  philosophique  et  commande  sans  réserves  l’admi¬ 
ration.  Le  siècle  qui  vient  va  trouver  ouverte  une  voie  comme  ja¬ 
mais  encore  les  générations  d’hier  n’en  ont  préparé  aux  généra¬ 
tions  de  demain. 


E.  Boix. 


Le  7'édacteur  en  chef,  gérant, 

S.  DU  PLAY. 


Paris.  —  Typ.  A.  DAVY, 
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Considérations  générales. 

Dans  un  premier  mémoire  (1)  nous  avons  avons  cherché  à 
fixer  une  moyenne  approximative  des  échanges  respiratoires 
chez  l’homme  sain  en  nous  aidant  des  divers  chiffres  donnés 
par  les  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  la  question  et  en  les 
mettant  en  parallèle  avec  les  résultats  de  nos  propres  observa¬ 
tions. 

Nous  ne  tenons  pas  ces  moyennes  comme  absolument  fixes  ,* 
nous  les  modifierons  à  ihesure  que  l’expérimentation  nous  don¬ 
nera  de  nouvelles  indications.  En  outre,  nous  ne  nous  dissimu¬ 
lons  pas  que  les  échanges  sont  très  variables  dans  l’état  normal 


(1)  Albeut  Robin  et  Maurice  Binet.  —  Études  cliniques  sur  le  chimisme 
respiratoire.  Première  partie.  De  la  respiration  à  l’état  normal.  Archives 
générales  de  Médecine.  Juin  1896. 
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et  que  s’ils  sont  susceptibles  de  changer  chez  le  môme  individu 
sous  l’influence  de  causes  quelquefois  difficiles  à  déterminer, 
leur  variabilité  est  encore  exagérée  chez  des  sujets  différents. 

11  y  a  donc  là  une  difficulté  d’appréciation  que  l’on  parvient  à 
résoudre  en  plaçant  les  personnes  en  observation  dans  des  con¬ 
ditions  identiques  et  en  multipliant  les  analyses. 

Si,  au  lieu  d’étudier  les  phénomènes  physiologiques  de  la  vie 
normale,  on  se  transporte  sur  le  champ  de  la  pathologie,  il 
semble  au  premier  abord  que  l’obstacle  doive  être  insurmon¬ 
table,  la  maladie  étant  fonction  au  moins  autant  de  la  person¬ 
nalité  du  malade  que  de  sa  cause  génératrice. 

11  n’en  est  rien  cependant,  et  s’il  est  parfois  laborieux  de  trou¬ 
ver  un  phénomène  constant  dans  un  type  particulier  de  mala¬ 
die,  cela  n’est  pas  impossible. 

La  maladie,  en  effet,  imprime  à  la  nutrition  élémentaire  une 
allure  déterminée  qui  relève  à  la  fois  de  sa  nature  propre  et  des 
péripéties  de  la  lutte  engagée  par  l’organisme  contre  la  cause 
perturbante.G’est  en  troublant  la  nutrition  que  la  maladie  s’éta¬ 
blit  et  évolue.  C'est  par  le  môme  jeu  des  résistances  de  la  cel¬ 
lule  vivante  que  les  actes  morbigènes  sont  vaincus  et  que  la 
guérison  s’effectue. 

La  cellule  ne  peut  développer  des  actes  défensifs  que  si  elle 
conserve  son  intégrité,  et  celle-ci  ne  peut-être  maintenue  que 
par  les  efforts  combinés  d’échanges  nutritifs,  appropriés  aux 
besoins  du  moment. 

'  Dans  lès  maladies  infectieuses,  en  particulier,  les  actes  orga- 
niqués  réactionnels  que  traduit  le  chimisme  respiratoire  sont 
di^uùà  gtande  netteté  et  se  manifestent  par  deux  types  bien 
distincts,  qui  sont  :  l’augmentation  ou  la  diminution  des  échanges 
respiratoires. 

Nous  aurons  de  nombreuses  occasions  de  montrer  que  le 
second  type  est  de  beaucoup  le  plus  fréquent,  puisqu’il  com¬ 
prend  toutes  les  maladies  infectieuses  qne  nous  avons  eu  l’oc¬ 
casion  d’étudier  jusqu’ici,  et  que  la  tuberculose  pulmonaire 
-seule  représente  le  premier  type.  11  est  probable  que  cette  ex- 
“’heption  n’est  pas  unique,  mais  c’est  au  moins  la  seule  que  nos 
recherches  actuelles  nous  permettent  d’indiquer  aujourd’hui. 


ÉTUDES  CLINIQUES  SUR  LE  CHIMISME  RESPIRATOIRE  BBjl 

L’étude  présente  a  trait  à  la  fièvre  typhoïde.  Elle  nous  servira 
de  point  de  départ  et  de  terme  ultérieur  de  compiu’aison  avec, 
les  autres  maladies  infectieuses. 

II 

Des  échanges  dans  la  fièvre  typhoïde. 

Nous  avons  étudié  le  chimisme  respiratoire  de  la  fièvre 
tj'phoïde  dans  trois  de  ses  degrés  différents  de  gravité,  formant 
une  gamme  qui,  bien  qu’incomplète,  parce  qu’elle  n’embrasse 
pas  toutes  les  manifestations  intercurrentes,  représente  néan¬ 
moins  une  série  des  diverses  intensités  de  l’infection  typhique 
et  permet  de  fixer  l’influence  exercée  sur  la  nutrition  élémen¬ 
taire  par  la  maladie. 

Que  d’erreurs  ont  été  commises  sur  la  nature  et  l’intensité 
des  échanges  organiques  dans  la  fièvre  typhoïde  !  No  sont-ce 
pas  ces  erreurs  qui  ont  servi  de  base  aux  méthodes  thérapeu¬ 
tiques  de  l’antithermie  et  de  l’antipyrexie  c{ue  défendent  encore 
aujourd’hui  quelques  physiologistes  et  'de  plus  nombreux  patho¬ 
logistes  ?  Pour  ceux-ci, les  oxydations  accrues  sont  la  source  fon¬ 
damentale  de  la  chaleur  fébrile,  et  la  fièvre  étant  l’ennemi,  le 
maître  symptôme  à  réduire,  quelle  thérapeutique  plus  ration¬ 
nelle  que  de  modérer  les  oxydations,  d’empêcher  soi-disant 
l’organisme  do  se  détruire,  en  lui  apportant  l’aide  de  médica¬ 
ments,  qui  àleurspropriétésantipyrétiquès,  joignaieutl’avantage 
d’être  aussi  desnervins  et  des  antiseptiques. 

Dans  un  série  de  publications  dont  on  trouvera  la  listé  ci-des¬ 
sous,  Albert Robinavivement  combattu  cette  opinion  et  démon¬ 
tré  que  les  oxydations  sont  abaissées  dans  les  maladies  infec¬ 
tieuses  compliquées  d’état  typhoïde,  tandis  qu’au  contraire  les 
oxydations  sont  accrues  dans  les  cas  simples  évoluant  sponta¬ 
nément  vers  la  guérison.  Par  conséquent,  l’indication  de  res^^ 
treindre  les  oxydations  pour  abaisser  la  température  est  vaine 
et  dangereuse,  puisqu’elle  agit  dans  le  même  sens  qu’un  des 
éléments  importants  de  la.  gravité  de  la  maladie  (1). 


(1)  Albert  Robin.  Essai  d’urologie  clinique.  La  fièvre  typhoïde,  Parisj 
IS’îl.  —  Leçons  de  clinique  et  de  théropeutique  médicaies,  Paris,  1887,  — 
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La  principale  objection  que  l’on  pouvait  faire  aux  idées  sou¬ 
tenues  par  Albert  Robin,  c’est  qu’il  n’avait  étudié  que  les  élimi¬ 
nations  urinaires  et  les  oxydations  azotées.  On  lui  objectait  les 
recherches  de  Regnard,  de  Liebermeister  et  Leyden  qui  auraient 
vu  les  combustions  respiratoires  augmenter  pendant  la  fièvre, 
dans  des  proportions  souvent  considérables;  ainsi,  pour  ces 
deux  derniers  auteurs,  l’exhalaison  de  GO’^  augmenterait  pen¬ 
dant  la  fièvre,  dans  la  proportion  de  1,5  à  1 .  Il  répondit  en  s’ap¬ 
puyant  sur  les  expériences  de  Doyère,  d’Hervier  etSaint-Lager, 
de  Wertheimer,  etc., qui  tous  concluaient  à  une  diminution  des 
échanges  respiratoires.  Mais,  comme  la  question  semblait  rester 
pendante,  nous  avons  cru  nécessaire  de  la  reprendre  d’une  ma¬ 
nière  décisive,  et  de  compléter  les  indications  que  nous  avions 
déjà  données,  indications  qui  confirmaient  d’une  manière  écla¬ 
tante  la  doctrine  de  l'abaissement  total  des  oxydations  dans  la 
fièvre  grave  (1). 

III 

Du  ohimisms  respiratoire  chez  les  typhiques. 

1“  FORME  COMMUNE  DE  LA  FIÈVRE  TYPUOÏDE. 

Nos  recherches  ont  été  effectuées  à  partir  de  la  seconde  moi¬ 
tié  de  la  période  d’état. 

A.  Période  d'étai.  —  La  ventilation  n’ayant  pu  être  mesurée, 
nous  ne  pouvons  fournir  de  renseignements  complets  sur  les  di¬ 
vers  éléments  du  chimisme  respiratoire. 

Vacide  carbonique  a  varié  de  3  à  3,8  pour  100  volumes  d’air 
expiré.  —  Moyenne  :  3,4  p.  100. 

h'oxijgène  a  varié  de  4,2  à  4,8  p.  100.  —  Moyenne  4,26  p.  100. 

CO^ 

Le  quotient  respiratoire  a  oscillé  de  0,61  à  0,82  p.  100. 


Traitement  des  fièvres  et  des  états  typhoïdes.  Archives  générales  de 
médecine,  188S.  —  Des  décharges  précritiques  dans  les  maladies  aigues. 
Comptes  rendusde  la  Société  debiologie,  1839.  —  Notions  de  chi¬ 
mie  pathologique  et  indications  thérapeutiques  générales  sur  les  maladies 
infectieuses  aiguës  et  les  états  typhoïdes.  Traité  de  thérapeutique  ap¬ 
pliquée.  Fascicule  IV. 

(1)  Albert  Rouin.  Traité  de  thérapeutique  appliquée,  fascicule IV. 


ÉTUDES  CLINIQUES  SUR  LE  CHIMISME  RESPIRATOIRE  389 
Le  coefficient  d' absorption  par  les  tissus  a  été  de  18  à,  29 

p.  100. 

Conclusion.  —  Dans  la  fièvre  typhoïde  commune  bénigne,  les 
proportions  centésimales  de  0^  consommé  et  de  CO^  exhalé 
sont  un  peu  au-dessous  de  la  normale,  pendant  la  période  d’é¬ 
tat.  —  Quant  au  quotient  respiratoire,  il  reste  à  peu  près  nor¬ 
mal. 


B.  Période,  de  convalescence. 

CO^  exhalé,  varie  de  3  à  4,1  p.lOO. —  Moyenne  =  3,6  p.lOO 
0^  consommé  total  de  3,8  à  4  p.lOO.—  id.  =  3,9  p.lOO 
CO^ 

-pa . de0,77h  1,04p. 100.—  id.  .=0, 90p. 100 


Coefficient  d’absorption 


id.  =0,10p.l00 


Comparons  ces  chiffres  avec  les  précédents.  Nous  voyons  que 
la  proportion  centésimale  de  CO^  croît  pendant  la  convalescence, 
que  l'oxygène  consommé  diminue  et  que  le  quotient  se  relève 
sensiblement. 


Conclusion.  — Dans  la  fièvre  typhoïde  commune,  à  forme  bé¬ 
nigne,  les  échanges  respiratoires,  —  du  moins  en  ce  qui  con¬ 
cerne  les  éléments  indiqués  plus  haut  —  sont  presque  nor¬ 
maux,  avec  une  certaine  tendance  iï  la  diminution.  Mais  le 
quotient  respiratoire  est  abaissé  et  l’oxygène  absorbé  s’élève 
sensiblement. 

Quand  vient  la  convalescence,  l’oxygène  consommé  est  utilisé 
presque  tout  entier  pour  la  formation  de  l'acide  carbonique.  11 
n’en  est  absorbé  qu’une  quantité  relativement  minime. 


2“  FORME  GRAVE  DE  LA  FIÈVRE  TYPHO’lDE. 

A.  Période  d'état. 

Nos  analyses  ont  été  pratiquées  du  9“  jour,  époque  de  l’entrée 
du  malade,  au  21'  jour,  début  de  la  défervescence. 

h' acide  carbonique  exhalé  a  varié  de  2,2à  2,8  pour  100  volumés 
d’air  respiré.  —  Moyenne  :  2,6. 

'L'oxygène  a  varié  de  3  à,  3,7.  —  Moyenne  :  3,5. 

Le  quotient  respiratoire,  de  0,621  à  0,810.  — Moyenne  :  0.733. 
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Le  coefficient  d'absorption  d’O^  par  les  üssüs  atteint  en 
moyenne  26,7  p.  ICO. 

Une  analyse  pratiquée  le  14“  jour  va  nous  permettre  de  pré¬ 
ciser  plus  exactement  les  éléments  du  chimisme  respiratoire. 
Nütis  ÿ  relevons  les  chiffres  suivants  : 

CO^  total  exhalé  =  161  cc.  par  minute 

0^  total  consommé  =  2b9  cc.  — 

0^  absorbé  par  tissus  =  08  cc.  — 

Quotient  respiratoire  =:  0,62,  2  — 

Rapportés  à  notre  unité  du  kilogramme-minute,  ces  chiffres 
donnent  : 

02  3  cc.  5 

02  total  =  5  cc.  7 

02  absorbé  =  2  cc.  2 

Il  parait  y  avoir  un  certain  désaccord  entre  ceS  chiffres  et  ceux 
raffpobtés  plus  haut  qffi  'expriment  le  pourcentage  de  GO2  et  de 
02  dans  l’air  expité.  Ce  désaccord  tt’est  du’appai-enl  ;  il  tient  ace 
que  la  ventilation  se  maintient  à  un  taux  assez  élevé.  Aüssl,  dès 
maintenant,  pouvons-nous  accorder,  dans  la  forme  grave  de  la 
fièvre  typhoïde,  une  signification  pronostique  favorable  aumain- 
tien  de  la  ventilation. 

Remarquons  tout  de  suite  que  les  proportions  centésimales 
de  GO2  et  de  0^  sont  sensiblement  moins  élevées  dans  la  fièvre 
typhoïde  grave  que  dans  la  fièvre  bénigne.  Au  quotient  respira¬ 
toire  plus  abaissé  correspond  une  absorption  plus  active  de  O2. 

Par  rapport  au  poids  du  sujet,  CO2  est  inférieur  ii  la  normale, 


02  total  est  ù.  peu  près  normal  ;  la  quantité  d’O®  absorbée  est 
double  de  la  normale. 

B.  Convaléscènce. 

L'acide  carbonique  exhalé  par  minute,  ==  241  cc. 
L'oxygène  total  consommé  —  —  =  29Ô  cc. 
L'oxygèrie  absorbé  par  les  tissus  —  =49  cc. 

Le  quotient  respiratoire . =  Ô,83 

Lé 'cûëffi'ciénî  d'dbsorplion . =9,17 


Rapportés  à  notre  unité  du  kilogramme-minute,  ces  çhiîfres 
donnent  : 
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Co2  = 

02  total  =  6,4  , 

02  absorbé— djl 

GoNcbusiôN.  —  Pohclàtlt  là  convalescence  dfe  là  fièvre  ty¬ 
phoïde,  les  échanges  se  règlent  et  s’exagèrent.  Et  de  quelque 
façon  que  l’on  considère  les  chiffres,  l'O®  et  le  C0“  augmentent 
d’ufie  façon  notable-.  La  plus  grande  partie  de  l’O^  absorbé 
sert  à  faire  du  GG^,  et  là  quantité  qui  est  absorbée  par  les  tis- 
süS  ne  diffère  pas  de  la  normale. 

Il  existe  donc  un  parallélisme  assez  net  entre  ce  qui  se  passé 
ici  et  cè  que  iiDüS  âvOhS  obserVé  tout  à  l’heüfe  dans  la  fornie 
bénigne,  àVëc  cette  différence  que  lé  quotient  est  encore  plus 
élevé  dans  la  convalescence  de  Cette  dernière. 

G.  Fin  de  la  convalescence. 

C02  r=;  3,2  0/0  —  216  cc.  par  minute  —  4,8  par  Itil.-minüté 

02  total  =  4,1  b/o  —  276  cc.  —  —  —  6  —  — 

02  obsorbé=  »  —  60  cc.  —  —  —  1 ,2  —  — 

Quotient  respiratoire  =  78  0/0 

Les  échanges  respiratoires  sont  donc  plus  élevés  que  pendant 
la  période  d’état  de  la  maladie,  mais  un  peu  moins  que  durant 
la  convalescence  où  l’exagération  de  ces  échanges  marche  de 
pair  avec  une  plus  grande  élimination  des  déchets  de  la  ma¬ 
ladie.  Quand  la  convalescence  est  terminée,  l’abaissement  relatif 
des  échanges  est  en  rapport  avec  la  reconstitution  de-  l’orga¬ 
nisme.  Tout  est  resté  dafië  rordrô. 

3°  FIÈVRE  TYPHOÏDE  MORTELLE. 

Quand  le  malade  qui  nous  a  servi  dé  type  fut  mis  en  obser¬ 
vation,  la  fièvre  typhoïde  était  eti  pleine  période  d’état.  Sans 
parler  des  autres  traitements  qü’on  lui  appliqua,  il  fut  soumis 
à  une  balnéâtioh  froide  méthodique^  suivant  la  formule  clas¬ 
sique. 

Dans  l’étude  de  ses  échanges  respiratoiresi  il  est  très  impor¬ 
tant  de  fixer  la  part  qui  revient  à  la  maladie  et  celle  qUi  ressom 
Ut  au  traitement  employé;  De  cette  première  part,  nous  allons 
d’abord  nous  occuper. 

Dour  la  déterminer,  nous  avons  résumé  les  analyses  faites 
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avant  les  bains,  alors  que  la  température  est  remontée  et  que 
l’influence  de  la  balnéation  s’est  efifacée. 

Certes,  l’acide  carbonique  exhalé  n’est  pas  seulement  produit 
à  ce  moment  :  il  résulte  d’actes  d’échanges  antérieurs  ;  et  l’oxy¬ 
gène  est  absorbé  non  seulement  par  suite  des  besoins  du  mo¬ 
ment,  mais  aussi  par  suite  de  besoins  antérieurs.  Néanmoins, 
il  résulte  de  nos  recherches  et  de  celles  de  tous  les  physiolo¬ 
gistes  que  les  échanges  varient  habituellement  avec  une 
grande  rapidité  sous  des  influences  relativement  minimes  ;  aussi, 
le  meilleur  moyen  de  les  isoler  des  elTets  thérapeutiques, 
c’était  de  les  saisir  au  moment  où  ils  sont  le  plus  éloignés  chro¬ 
nologiquement  de  ces  effets.  Or,  c'est  quand  le  bain  paraît  le 
plus  indiqué  que  la  maladie  bat,  pour  ainsi  dire,  son  plein  ; 
aussi  est-ce  pour  ces  raisons  que  nous  avons  choisi  comme 
type  les  analyses  effectuées  avant  le  bain. 

La  moyenne  de  nos  analyses  pendant  la  durée  de  la  mala¬ 
die  donne  les  résultats  suivants  : 


CO^  pour  dOO  d’air  expiré 
0^  consommé  —  — 

Ventilation  par  minute 
CO®  produit  — 

0®  consommé  — 

0®  absorbé  par  les  tissus 


—  2,27 

—  3,30 

—  7  lit.  356 

—  178  ec. 

—  253  cc. 

—  7b  cc. 


Ces  chiffres,  rapportés  au  kilogramme-minute,  donnent  : 
Ventilation  =  138  cc. 

CO®  =  3,35 

O®  total  =  4,77 
O®  absorbé  =  1 ,42 

Le  quotient  respiratoire  est  de  0,687 
Le  coefficient  d’absorption  est  de  0,313 


En  comparant  ces  chiffres  avec  ceux  de  l’état  physiologique 
on  remarque  : 

1°  Que  la  ventilation  est  légèrement  augmentée  puisqu’elle 
atteint  138  centimètres  cubes  au  lieu  de  107.  C’est  qu’en  effet, 
dans  lafièvre  typho'ide  grave, la  ventilation  pulmonaire  est  un  des 
principaux  éléments  de  lutte,  l’organisme  essayant  de  suppléer 
par  un  apport  d’air  plus  considérable  à  l’insuffisance  effective  des 
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oxydations.  Et  quand  la  lutte  est  en  faveur  du  malade;  c’est- en¬ 
core  la  ventilation  qui  s’élève  avant  tout  autre  élément  du  chi¬ 
misme  respiratoire.Maisdansle  cas  qui  nous  occupe, c’est-à-dire 
quand  la  maladie  l’emporte,  la  ventilation  est  en  hausse,  et 
l’effort  mécanique  de  résistance  ne  se  double  pas  d’un  effort 
chimique  parallèle, 

2°  En  effet,  les  proportions  centésimales  de  CO®  produit  et 
d’02  consommé  s’abaissent  considérablement.  Ainsi,  COHombe 
de  3,9  à  2,27,  soit  de  42  p.  lOO,  tandis  que  0^  tombe  de  5,31  à 
3,3,  soit  de  38  p.  100  (1). 

3°  En  même  temps,  CO^  tombe  par  kilogramme-minute  de 
4,35  à  3,35,  et-  0^  de  5,31  à  4,77. 

Gomme  la  production  de  CO^  est  plus  diminuée  que  la  con¬ 
sommation  de  0^,  il  en  résulte  qu’une  plus  grande  quantité  de 
ce  dernier  est  absorbée  par  les  tissus,  puisqu’elle  ne  se  retrouve 
pasàl’état  de  CO'^iaussilechiffredeO®  absorbé  monte-t-il  à  1,42 
au  lieu  de  1,01.  Nous  aurons  à  discuter  la  question  de  savoir 
quel  est  le  rôle  qui  incombe  à  cette  consommation  plus  grande 
d’O^,  en  dehors  de  la  combustion  de  carbone.  Est-ce  là  un  acte 
de  défense  organique  ou  un  phénomène  d’ordre  morbide  ?  Ce 
point  est  difficile  à  résoudr’e,  vu  l’imperfection  de  nos  connais¬ 
sances  relativement  au  sort  de  l’O®  absorbé  par  les  tissus. 

L’état  du  malade  qui  nous  a  servi  de  type  a  été  en  s’aggravant, 
et  aucun  mode  de  traitement  n’a  eu  raison  des  accidents  qui 
l’ont  emporté.  Les  analyses  des  gaz  de  la  respiration  ont  été 
continuées  jusqu’aux  périodes  ultimes  ;  cependant  dans  les  der¬ 
niers  jours,  le  délire,  l’obstruction  du  nez  par  des  mucosités 
n’ont  pas  permis  de  poursuivre  les  analyses. 

Mais  dans  le  temps  qui  s’est  écoulé  depuis  l’entrée  du 
malade  à  l’hôpital  jusqu’à  sa  morL  il  a  présenté  deux  phases 


(1)  M.  Regnard  considère  que  dans  la  fièvre  typhoïde  CO^  augmente, 
mais  dans  de  moindres  proportions  que  0^,  et  que  la  quantité  d’O^  utilisé 
est  adéquate  à  la  température.  Il  suffit  de  jeter  un  coup  d'œil  sur  nos  oh- 
servations  pour  s’assurer  : 

1“  Que  GO^  et  02  sont  abaissés,  avec  une  différence  en  faveur  de  0^. 

2»  Qu’il  n’y  a  aucun  rapport  entre  0^  et  la  température. 
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bien  distihctôs-,  Tuiie  de  lutte-,  l’atilfe  dé  défaite.  Il  ittiporte 
niaintenatit  d’étûdier  eompàfativeihent  ees  deux  phases  âü 
point  de  vüe  des  tnbdiflèaliôiis  dü  eliüuismé  f6spirat'ôife-. 

A.  P&'wde  de  lutte.  —  Gette  période  tpii  s’est  étenddè  du  26 
décembre  au  9  janvier  peut  êtfé  divisée  fen  deux  étapes  d’üne 
durée  presque  égale.  La  première  coi’respond  a  là  pléiiie  acti¬ 
vité  de  la  lutte  ;  dàns  là  seconde,  lô  hlalade  présentait  déjà 
des  signés  de  défaillance-.  NOUS  ïésüiïiOils  dans  le  tâbléaü  Ci- 
dessoué  les  Variations  dü  Chitniéme  téspifàtoire  pendant  Cés 
deux  étapes, 

Périô-de  aé  lutte. 

Première  Étàfè.  Deuxième  étape. 

üo»  d/0........;.-.-..........  g,bb  l-,à8 

O®  D/0-.  3,84  3lÔ4 

Ventilation  par  minute-.  ■.  -,  i  7  lit,-.i789  9  lit., 310 

G02  —  191  êC.  214  ce. 

G*  total  —  306  cc.  287  ce-. 

0^  absorbé  par  les  tissus  par 

minute.; . IIB  cc.  73  cc. 

Ventilation  par  lui. -minute.  147  cc.  175  cc. 

CÔ^  par  iciiogr.-minule .  3  ce.  86  4  cc.  04 

Ü2  total  —  .  b  cc.  78  %  cc.  42 

G*  absorbé  par  les  tissüs  par 

kii.ttilnnté . . . . .  1  éc.  '92  i  'cn.  âs 

ünlïlicienl  d’oxydatinn.  ......  ô,'664  0,7^4 

d'absorption;  . ;  0,3-36  0,246 

Lés  cliilfrëS  de  Ces  deux  cdlônnôs  tradüisëht  là  Itltte  d'e  l’bf- 
ganiSmë,  à  un  mônient  bit  l’éxainën  clihiqüë  du  ihaladë  ftibu- 
trait  une  situatibu  allant  s’aggravant  châ'qüfe  jour.  Ètla  mëiÜeürô 
preuve  qüe  cetté  lutte  a  été  très  énëbgiqüê,  c’ëSt  précisément 
l’espace  de  temps  qui  S’est  éccülé  èhtfé  là  inert  du  malade  ëtlë 
mement  cù,  peur  la  première  feis,  nous  avens  jugé  clinique¬ 
ment  la  partie  à  peu  près  perdue.  En  effet,  c’est  à  partir  du 
2  janvier  que  les  symptômes  ont  pris  une  allure  alarmante,  et 
c’est  seulement  le  24  quë  le  maladë  a  succbinbé.  Jusqu’au  9-, 
les  échanges  respiratoires  témoignent  que  l’OrganiSme  Mettait 
encorè  ën  œüvfë  ses  dërhièrës  rêsSbiirC'ês. 

Ainsi,  l’on  voit,  dans  la  première  étape,  se  relever  toüs  les 
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éléiüeiits  du  chimisme  respiratoire.  Et  mainteharit,  tiô  h’est  pas 
seulement  la  ventilation  qui  s’accroît, c’est  enOore  GO^  et  0^  aussi 
bien  dans  leiiTs  proportions  eéntéslmales  qué  par  rapport  au 
kilogramme-minute.  L’activité  chimique  se  met  de  la  partie, 
comme  l’activité  mécanique. 

Mais,  i\  la  deuxième  étâpe,  apparaissent  l'és  premiers  signes 
de  la  défaite.  La  proportion  centésimale  de  CO®  et  deO®  faiblit; 
l'absorption  totale  de  l’Ouest  moins  considérable';  seüle,  la 
ventilation  et  une  production  totale  plus  glande  de  GO®  signa¬ 
lent  les  derniers  actes  de  la  résistance  organique.  Le  quotient 
respiratoire  s’élève  bien,  ce  qui  semblerait  correspondre  à  des 
oxydations  plus  actives,  mais  en  réalité,  il  lie  mohte  qüé  parce 
que  l’absorption  de  l’O®  à  faibli,  et  c’est  cet,  alî'aibllsSôméht 
comparé  à  raügméhtation  de  la  ventilation  et  de  CO®  qui  carac¬ 
térise  bien  ce  dernier  effort  d’une  activité  déjà  vâîhcue. 

B.  Pétwdé  de  dé  faite.  —  Alors  vient  là  totale  défailè,  qüô’ 


traduisent  nettement  les  chiffrés  suivants  : 

GO®  0/0 .  1,88 

O®  Ô/O . 2,80 

Vénlilation  par  minute .  4,790 

CO®  —  .  . .  103  ce. 

O®  total  —  146'  cc. 

O®  absorbé  par  lés  tissus .  43  cc. 

Véiitilation  par  idlogr.-ihihùte .  90  cc. 

CO®  —  .  1  CG.  94 

O®  total  —  .  2  cc.  7b 

O®  absorbé  —  .  .  0  CG^  81 

Coefficient  d’oxydation . 0,684 

—  d’absorption  . .  0,346 


Ici  tout  s’écroule  à  la  fois  et  tombe  à  des  chiffres  invraisem¬ 
blablement  faibles-.  L’organisme  est  bien  décidément  vaincu  ;  le 
chimisme  respiratoh'e  n’indique  plus  aucune  apparence  de  lutte, 
puisque  la  ventilation  elle-même  a  fléchi; 

Les  recherches  sür  les  oxydations  respiratoires  concordent 
donc  absolument  avec  celles  de  l’un  de  nous  (Albert  Robin)  sur 
les  échanges  généraux.  Tant  que  le  malade  sô  défend,  le  coeffi¬ 
cient  d’oxydation  azotée  se  maintient,  mais  au  fur  èt  à  mesure 
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que  la  résistance  faiblit,  il  s’abaisse  bien  au-dessous  de  la 
normale.  Qu’il  s’agisse  des  substances  azotées  ou  des  matières 
ternaires,  l’évolution  est  donc  la  même.  Les  oxydations  sont 
donc  bien  l’un  des  actes  principaux  de  la  résistance  organique; 
loin  de  chercher  à  les  combattre,  comme  le  fait  à  tort  la 
méthode  antipyrétique,  il  faut,  au  contraire,  les  favoriser  par 
tous  les  moyens  possibles,  et  nos  recherches  actuelles  apportent 
une  éclatante  confirmation  à  la  doctrine  thérapeutique  qu’Albert 
Robin  soutient  depuis  vingt  ans. 

Si  l’on  cherche  à  établir  une  comparaison  entre  les  trois 
formes  de  fièvre  typhoïde  auxquelles  correspondent  les 
recherches  précédentes,  on  arrive  à  poser  la  loi  suivante,  à 
savoir  que  l’activité  des  échanges  respiratoires  est  en  raison 
inverse  de  la  gravité  de  la  maladie,  et  que  plus  la  fièvre 
typhoïde  est  grave,  moins  les  échanges  sont  élevés.  Les 
chiffres  ci-dessous,  qui  résument  nos  expériences,  démontrent 
amplement  le  bien  fondé  de  cette  loi. 


niOPORTlON  CENTÉSIMALE. 

0^  CO^  Quotient  respiratoire. 

Forme  commune .  4.56  3.4  0.77 

—  grave .  3.80  2.6  0  73 

—  mortelle .  3.30  2.27  0.687 

PAR  KILOGRAMME-MINUTE 

0^  total  CO^  0^  absorbé  par  tissus. 

Forme  grave .  S  cc.  70  3  cc.  50  2  cc.  20 

—  mortelle .  4  cc.  77  3  cc.  35  1  cc.  42 


La  gravité  de  la  fièvre  typhoïde  croît  donc  aussi  bien  avec 
l’abaissement  des  échanges  respiratoires  qu’avec  l'amoindrisse¬ 
ment  des  oxydations  générales. 

Aussi,  dans  les  cas  qui  guérissent,  voit-on  se  régler  d'abord, 
puis  s’élever  les  échanges  respiratoires,  dans  tous  leurs  élé¬ 
ments.  Le  quotient  lui-même  monte,  pendant  que  diminue  la 
quantité  réellement  considérable  de  l’oxygène  absorbé  par  les 
tissus  et  utilisé  par  eux  pour  un  autre  but  que  l’oxydation.  Ce 
relèvement  des  échanges  respiratoires  s’exagère  même  à  ce 
■moment,  au  point  de  dépasser  la  normale  à  laquelle  ils  revien¬ 
nent  quand  la  guérison  complète  s’est  accomplie,  Il  semble 
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alors  que  l’organisme  met  en  travail  toute  son  activité  oxydante 
pour  Jirùler  et  solubiliser  les  déchets  morbides  qui  encombrent 
les  tissus.  Ici  encore,  le  parallélisme  est  absolu  avec  ce  que  l’un 
de  nous  a  démontré  à  propos  de  la  marche  des'  éliminations  et 
des  oxydations  azotées  aux  époques  de  la  défervescence  et  delà 
convalescence. 

IV 

Kelations  entre  les  échanges  respiratoires  et  divers  symptômes 
de  la  fièvre  t3rphoïde. 

Envisagés  dans  leur  ensemble,  les  échanges  respiratoires 
affectent,  comme  nous  venons  de  le  voir,  une  allure  très  nette 
relativement  à  la  gravité  de  la  fièvre  typhoïde  ;  mais  cette  allure 
générale  subit  des  fluctuations  qui  sont  en  rapport  avec  di¬ 
verses  circonstances  morbides  qu’il  importe  maintenant  d’en¬ 
visager. 

A.  Relations  avec  les  variations  du  pouls. 

Durant  les  trois  périodes  de  la  malaüie,  quand  elle  se  ter¬ 
mine  par  la  mort,  le  nombre  des  pulsations  suit  une  marche 
ascendante,  soit,  en  moyenne,  101,  103  puis  enfin  116,  l’accé¬ 
lération  étant  surtout  marquée  à  la  dernière  période.  Compa¬ 
rons  avec  ce  qui  se  passe  du  côté  des  échanges  respiratoires, 
et  nous  verrons  que  ceux-ci  suivent  une  marche  précisément 
inverse,  puisqu’à  l’étape  ultime  de  la  maladie,  ils  sont  dimi¬ 
nués  de  près  de  moitié.  On  observera  aussi,  en  consultant  les 
variations  journalières  du  pouls,  que  les  hautes  fréquences  coïn¬ 
cident  habituellement  avec  une  diminution  des  échanges. 

Au  contraire,  l’énergie  des  pulsations  marche.de  pair  avec 
des  échanges  plus  élevés. 

Donc,  la  fréquence  du  pouls  est  en  raison  inverse  du  chi¬ 
misme  respiratoire  ;  sa  force  est  en  raison  directe  de  celui-ci. 

B.  Relations  avec  les  variations  de  la  température. 

Au  premier  abord,  il  semble  difficile  d’établir  une  relation 
certaine  entre  les  variations  de  la  température  et  celles  du 
chimisme  respiratoire  ,  mais  un  premier  fait  frappe,  qui  do¬ 
mine  toute  la  question,  c’est  que,  dans  la  fièvre  typhoïde,  à  dès 


398  MÉMOIRES  ORIGIEAÜX 

températures  plus  élevées  correspondent  des  oxydations  respi¬ 
ratoires  abaissées. 

Maintenant,  existe-t-il  un  rapport  direct  entre  ces  deux 
termes,  —  chimisme  respiratoire  et  température,  —  dans  leurs 
diverses  oscillations  ?  Il  suffit  d’un  coup  d’œil  sur  nos  tableaux 
pour  s’assurer  que,  dans  la  plupart  des  cas,  le  rapport  dont  il 
s'agit  est  inverse,  c’est  à-dire  que  lorsque  la  température 
monte,  le  chimisme  s’abaisse,  et  réciproquement. 

Cette  loi  générale  subit  des  exceptions. 

En  premier  lieu,  les  variations,  quoique  se  produisant  dans 
le  sens  de  la  loi,  ne  s’effectuent  pas  toujours  avec  une  intensité 
pareille.  Par  exemple,  le  15  janvier,  nous  constatons  une  tem¬ 
pérature  de  3906,  en  baisse  de  0°2  sur  celle  de  la  veille  ;  or,  la 
ventilation  tombe  de  50  p.  100  et  les  échanges  à  peu  près  dans 
la  même  proportion.  Il  est  évident  qu’ici  d’autres  conditions 
sont  intervenues,  avec  une  action  beaucoup  plus  forte  que  celle 
de  la  température. 

En  deuxième  lieu,  il  y  a  des  circonstances  où  les  éléments 
du  chimisme  respiratoire  se  dissocient,  certains  d'entre  eux 
conservant  avec  la  température  le  rapport  établi  plus  haut,  les 
autres  s’en  écartant  plus  ou  moins  complètement.  Ainsi,  sur 
dix-sept  expériences  complètes,  la  loi  de  discordance  totale  a 
été  vérifiée  dix  fois  ;  dans  six  cas,  il  y  a  dissociation  des  élé¬ 
ments  du  chimisme,  et  dans  un  dernier  cas,  échanges  et  tempé¬ 
rature  suivaient  une  marche  parallèle, 

Ces  exceptions  mises  à  part,  la  loi  précédente  reste  vraie, 
dans  sa  teneur  générale,  ainsi  qu’on  pourra  s’en  assurer  par 
le  tableau  ci-dessous  : 

Relation  entre  la  température  et  les  échanges  respiratoires 
(par  kilogr.-minute). 


Dolos 

Vonti- 

.4Uou 

Cq» 

0«  lot. 

02  abs. 
p.  lis. 

Quotient 

rcspii'ot. 

26  décembre  95. 

40'’4 

112 

Cm  3 

3,58 

5,15 

i,57 

0,695 

27  - 

39»4 

130 

3,26 

5,17 

1,91 

0,631 

28 

39-7 

132 

2,88 

4,24 

1,36 

0,6TI 

29  — 

39"3 

193, 

5,, 62 

7,2? 

1,60 

0,76 

80 

39"6 

148 

3,67 

5,83 

2,16 

0,63 

31  - 

39-3 

143 

4 

6,67 

2,67 

0,60 
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39”5 

171 

4,05 

6,18 

2,18 

0,657 

2 

39"2 

187 

4,86 

5,56 

0,70 

0.875 

4  - 

40“5 

157 

4,05 

6,01 

1,96 

0,67 

6  r- 

39"6 

158 

3,45 

3,79 

0,34 

0,90 

7  — 

39“8 

154 

2,88 

4,50 

1,62 

0,64 

8 

agn 

218 

4,98 

7,24 

2,26 

0,686 

10 

a9"6 

78 

1,60 

2,26 

0,6.5 

0,71 

14  - 

39»8 

.75 

0,94 

1,56 

0,62 

0,60 

15  - 

39”6 

38 

0,50 

0,98 

0,48 

0,52 

16  — 

40”! 

118 

2,56 

4,26 

1,70 

0,60 

17  ^ 

39»5 

142 

4,11 

4.70 

0,59 

0,84 

Si  les  variations  thermiques  et  chimiques  ne  concordent 
pas,  il  est  probable  qu’il  n’y  a  pas  de  relations  entre  les  gram. 
des  températures  et  les  grands,  échanges. 


Tabl,eau  des  échanges  {■pç.r  kilagr. -minute]  el  de  la  températuve^ 


classés  par  ordre 

décroissant  thermique. 

VcnlH 

kllon 

CpS 

0*  toi. 

0=  al)S, 

Quotient 

Cm.  ,1 

Cm.  3 

Cm.^ 

"Cm.  3 

4005 

157 

4,05 

6,01 

1,96 

0,67 

40-4 

112 

3,58 

5,15 

1,67 

0,695 

40,1 

lis 

2,56 

4,26 

1,70 

0,60 

3908 

154 

2,88 

4,50 

1,62 

0,642 

» 

75 

0,94 

1,56 

0.62 

0,60 

39.07 

132 

2,88 

4,24 

1,36 

0.677 

» 

218 

4,98 

7,2^1 

2,20 

0,686 

39“6 

148 

3,67 

5,83 

2,16 

0,63 

» 

158 

3,45 

3,79 

0,34 

0,90 

■» 

.  78 

1,B0 

2,06 

0,66 

0,71 

y, 

3â 

0,50 

o;98 

0,48 

0.52 

3905 

171 

4,05 

6,18 

2,13 

0,657 

>, 

1.42 

4,11 

4,70 

0,5? 

0,84 

3904 

130 

3,26 

5,17 

1,91 

0,631 

3903 

193 

5,62 

7,22 

1,60 

0,76 

» 

143 

4 

6,87 

2,07 

0.60 

390,2 

187 

4,8.6. 

5.56 

0,70 

0,875 

Si  nous  résumons  ç,e  tableau  en  groupant  les  tenipérature 
par  Q‘’&  epyÛ’QU  UQUSi  ofetenong  des  résultats  plug  frappants  ; 


400 


MÉMOIRES  ORIGINAUX 


Température 

VcnliJalion 

C02 

0=  loi. 

0^  lis. 

40<>1  à  40'>5 

129 

3,39 

5,14  ' 

1,75 

39<>5  à  SA-S 

125 

2,61 

3,80  ■ 

1,19 

aO-Z  à  39»5 

161 

4,31 

5,91  ■ 

1,60 

Si,  dans  le  précédent  tableau,  les  températures  ne  semblent 
pas  commander  des  échanges  en  rapport  avec  leur  développe¬ 
ment  et  si  les  pins  forts  échanges  et  les  plus  bas  se  trouvent 
éparpillés  sans  ordre  en  face  d’une  température  bien  ordon¬ 
née,  il  n’en  est  pas  de  même  dans  celui-ci.  11  démontre,  en  ef¬ 
fet,  qu’aux  plus  basses  températures  correspondent  les  échan¬ 
ges  respiratoires  les  plus  actifs .  11  est  vrai  que  ces  derniers 
sont  moindres  avec  les  températures  moyennes  qu’avec  les 
plus  élevées  ;  mais  ce  fait  que  nous  ne  chercherons  pas  à  expli¬ 
quer  et  que  nous  n’érigerons  pas  en  loi,  sans  nouveau  con¬ 
trôle,  n’infirme  en  rien  la  règle  .de  l'antagonisme  des  échanges 
respiratoires  et  de  la  température. 

D’ailleurs,  quand  nous  étudierons  plus  tard  l'action  des  bains 
froids  sur  le  chimisme  respiratoire,  nous  aurons  l’occasion  de 
trouver  des  arguments  nouveaux  et  plus  probants  encore  à 
l’appui  de  notre  proposition. 

G.  Relations  avec  les  complications  pulmonaires. 

Comment  les  complications  respiratoires  habituelles  de  la 
fièvre  typhoïde  (bronchite  et  congestion  pulmonaire)  vont-elles 
modifier  le  chimisme  respiratoire  ?  Notre  unique  observation 
permet  seulement  d’effleurer  la  question.  Notre  malade  a  eu, 
dès  le  29  décembre,  un  peu  de  bronchite  et  de  congestion  pul¬ 
monaire  ;  le  2  janvier,  la  complication  s’est  accentuée  ;  le  4, 
elle  a  pris  une  apparence  encore  plus  intense.  Or,  aux  jours 
où  l’état  pulmonaire  était  le  plus  sérieux,  les  échanges,  tout  en 
restant  assez  élevés,étaient  moins  actifs  que  le  29  décembre,  avec 
une  température  moindre.  On  pourrait  donc  en  inférer  que  les 
complications  pulmonaires  diminuent  les  échanges  ;  mais,  cette 
conclusion  nous  parait  hâtive  et  incertaine,  car  il  faut  tenir 
compte  de  l’influence  de  la  température,  sans  compter  que  le 
malade  présentait  ùn  état  infectieux  avec  prostration, arythmie, 
accélération  du  pouls,  diarrhée  profuse,  et  qu’il  n’est  pas 
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possible  de  dissocier,  dans  l’appréciation  de  leurs  effets,  ces 
divers  éléments  morbides. 

D.  Relations  avec  les  hémorrhagies  intestinales  et  la  diarrhée. 

Nous  nous  sommes  assurés  à  maintes  reprises  et  dans  les 
circonstances  pathologiques  les  plus  diverses  que  la  survenance 
d’une  hémorrhagie  accroissait  les  échanges  respiratoires.  Mais, 
dans  nos  observations  de  fièvre  typhoïde,  nous  n’avons  eu 
qu’une  seule  et  très  légère  hémorrhagie  intestinale  qui  n’a  pas 
sensiblement  influencé  les  échanges. 

Quant  à  la  diarrhée,  elle  ne  nous  a  pas  paru  posséder  d'action 
bien  précise. 

E.  Relations  avec  l'état  général. 

En  relevant  les  modifications  qui  se  sont  produites  dans 
l’état  général  de  nos  malades,  nous  remarquons  que  cinq  fois 
sur  sis  l’amélioration  de  l’état  général  a  coïncidé  avec  l’aug¬ 
mentation  des  échanges  ;  une  fois,  il  y  a  eu  une  diminution, 
mais  il  faut  dirç  qu’avec  l’amélioration  générale  il  y  avait  exci¬ 
tation  nerveuse. 


2G  flccembre...  /  3,58  5,15  1,57 

27  —  ...  3,26  5,17  1,91 

28  —  ...  2,88  4,24  1.36 

31  —  ...  i 

l'*’ janvier. ...  1  4,05  6,18  2,13 

2  —  ...■  g  1  4,86  5,56  Ü,70 

4  —  ...  a  'j  4,05  6,01  1,96 

6  —  . . .  ^  i  3,45  3,79  0,34 

7  -  ...  I  2,88  ■  4,50  1,62 

10  —  ...  1,60  2,26  0,66 

14  -  ...  0,94  1,56  0,62 

15  —  . . .  [  0,50  0,98  0.48 

Moyennes -  3  4,34  1,33 

29  décembre...  /  5,62  7,22  1,60 

30  —  ...  g  i  3,67  5,83  2,16 

8  janvier .  a  )  4,98  7,24  2,26 

16  —  .  I  )  2,56  4,26  1,70 

17  —  .  "  y  4,11  4,70  0,59 

Moyennes. . 

T.  17  . 


4,18 


5,85 


1,66 

26 
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Sauf  une  fois,  où  il  y  a  eu  augmentation  sur  les  six  où  il  s’est 
produit  de  l’aggravation,  il  y  a  toujours  eu  diminution  des 
échanges. 

Nous  croyons  donc  être  autorisés  à  conclure  que  l’améliora¬ 
tion  et  l’aggravation  de  l’état  général  s’accompagnent  d’augmen¬ 
tation  et  de  diminution  des  échanges  respiratoires. 

Pour  ne  laisser  dans  l’esprit  aucun  doute,  nous  réunissons 
dans  le  tableau  ci-dessus  les  échanges  correspondant  à  l’état 
du  malade  (toujours  en  ne  prenant  que  les  analyses  avant  le 
bain). 

C’est  là  une  nouvelle  preuve  que  le  poison  typhique  agit 
en  déprimant  les  échanges  respiratoires. 

Nous  ne  donnons  pas  l’analyse  de  tous  les  jours  où  il  y  a  eu 
amélioration,  parce  qu’ alors  souvent  la  température  étant  au 
dessous  de  39°,  il  n’y  avait  pas  lieu  de  donner  de  bain  à  l’heure 
habituelle  des  analyses. 

Quand  les  bains  sont  plus  rares,  c’est-à-dire  quand,  au  bout 
d’une  ou  plusieurs  périodes  de  trois  heures,  '  la  température 
n’est  pas  remontée,  nous  pensons  que  l’action  du  bain  s’est 
prolongée  durant  ce  temps-là.  Nous  ne  pouvons  donc  compter 
comme  échanges  pathologiques  ceux  qui  sont  dus  à  l’effet  théra¬ 
peutique.  Il  est  môme  possible  que  ce  soit  pour  ne  pas  avoir 
tenu  compte  de  cette  condition  que  certains  auteurs  ont  trouvé 
des  chiffres  plus  élevés  que  les  nôtres. 

Il  résulte  du  tableau  ci-dessus  que  les  jours  où  le  malade 
va  mieux  les  échanges  sont  plus  considérables. 

‘  A  une  ou  deux  reprises,  il  a  été  sur  le  point  de  succomber, 
(comme  les  10  et  14  janvier)  ;  alors,  les  éclianges  sont  descen¬ 
dus  à  des  chiffres  invraisemblablement  abaissés. 

De  ce  qui  précède  nous  déduirons  les  propositions  sui¬ 
vantes  : 

1»  Dans  la  fièvre  typhoïde,  les  actes  nutritifs  gazeux  sont 
diminués  ;  la  production  de  l’acide  carbonique  est  entravée  ; 
’oxygène  consommé  est  un  peu  moindre  qu’à  l’état  normal  ; 
mais  la  proportion  d’oxygène  absorbé  par  les  tissus  est  plus 
grande  que  chez  l’homme  sain  ; 
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2®  Plus  la  forme  de  la  maladie  est  grave,  plus  l’infection  est 
profonde,  plus  les  échanges  sont  abaissés  ; 

3°  L’amélioration  passagère  ou  durable  améliore  les  échanges 
qui  dépassent  alors  la  normale. 

Y 

Considérations  diagnostiques  et  pronostiques. 

Kst-il  possible  d’attribuer  au  chimisme  respiratoire  une 
valeur  clinique  quelconque  dans  le  diagnostic  de  la  fièvre 
typhoïde. 

Au  point  de  vue  absolu,  cette  valeur  est  modeste,  sinon 
nulle.  Mais  si  l’on  considère  les  choses  relativement,  c’est- 
à-dire  au  sens  plus  étroit  d’un  diagnostic  à  poser  entre  la 
fièvre  typhoïde  et  la  tuberculose  miliaire  aiguë,  par  exemple,  il 
est  évident  que  le  chimisme  respiratoire  pourra  apporter  un 
élément  de  précision  de  plus.  En  effet,  nous  venons  de  démon¬ 
trer  que  dans  la  fièvre  typhoïde  le  syndrome  des  échanges  res¬ 
piratoires  était  sensiblement  abaissé,  et  que  les  variations  de 
ce  syndrome  affectaient  une  marche  opposée  à  celles  de  la  tem¬ 
pérature.  Or,  cette  allure  si  typique  est  totalement  différente 
de  ce  que  l’on  observe  dans  la  tuberculose  aiguë  où  le  syndrome 
est,  au  contraire, toujours  de  beaucoup  supérieur  à  la  normale. 
Nous  aurons  l’occasion  de  revenir  sur  celte  importante  question 
dans  un  mémoire  prochain  consacré  à  la  tuberculose.  Aujour¬ 
d’hui  nous  voulons  simplement  montrer  que  le  chimisme  res¬ 
piratoire  a  d’immédiates  applications  cliniques  que  nous  avons 
été  à  même  d’utiliser  à  plusieurs  reprises.  D’ailleurs,  cette 
valeur  diagnostique  s’étendra  au  fur  et  à  mesure  que  les  types 
d’échanges  auront  été  fixés  pour  un  plus  grand  nombre  de 
maladies. 

Les  mêmes  considérations  sont  applicables  à  la  valeur  pro-‘ 
nosliqne  du  chimisme  respiratoire.  Rappelons  seulement,  à 
titre  d’exemple,  que  les  échanges  étant  d’autant  plus  affaiblis 
que  la  maladie  est  plus  grave,  une  aggravation  momentanée 
agit  immédiatement  aussi  dans  un  sens  restrictif;  que  toute 
amélioration  de  l’état  général  s’accompagne  d’un  relèvement 
des  échanges  ;  qu’ils  s’accentuent  au  moment  de  la  déferves- 


cence  et  de  la  convalescence,  et  qn’enfin,  aux  approches  de 
la  mort,  ils  subissent  une  considérable  dépression.  Voilà  qui 
met  hors  de  doute  la  valeur  pronostique  du  chimisme  respira¬ 
toire  dans  la  fièvre  typhoïde. 


VI 

Comparaison  entre  les  échanges  respiratoires  et  les  oxydations 
azotées. 

Nous  avons  vu  plus  haut  que,  dans  notre  cas  de  fièvre 
typhoïde  mortelle,  l’évolution  morbide  devait  être  divisée  en 
période  de  lutte  et  période  de  défaite,  suivant  le  degré  de  la 
résistance  organique.  La  période  de  lutte,  elle-même,  compor¬ 
tait  deux  étapes  :  l’une  toute  en  faveur  du  malade,  l’autre  oh  se 
montraient  déjà  les  signes  avant-coureurs  de  la  défaite  ou  tout 
au  moins  l’amoindrissement  de  la  résistance.  Durant  ces  deux 
étapes,  on  a  pu  recueillir  assez  complètement  l’urine  de  vingt- 
quatre  heures  et  en  pratiquer  l'analyse  (1).  De  ces  analyses, nous 
retiendrons  .surtout  ce  qui  se  rapporte  aux  oxydations  azotées. 
0,r,pendant  la  période  de  lutte,  le  coefficient  d’oxydation  azotée 
d’Albert  Robin  a  suivi  les  oscillations  suivantes  : 

Période  de  lutte.  Coefficient  d 'oxydation  azotée.  Moyenne, 

Etape  de  haute  résistance. .  .O...  83  82  88  73  78  79  —  80  0/0 

■  —  de  résistance  amoindrie. .  78  71  82  69  »  » — ^^73  0/0 

'  Ces  chiffres  sont  significatifs.  Les  oxydations  azotées  qui 
demeurent  aux  alentours  de  la  normale  (80  à  85  p.  100)  pen¬ 
dant  que  l’organisme  semble  victorieux,  s’abaissent  à  la 
moyenne  de  75  p.  100  dès  que  fléchit  la  résistance.  La  corré¬ 
lation  est  parfaite  avec  ce  qui  se  passe  du  côté  des  échanges 
respiratoires,  où  malgré  l’accroissement  de  la  ventilation 
décroît  la  quantité  de  l'oxygène  absorbé. Et  quand  cette  décrois¬ 
sance  de  l’oxygène  absorbé  a-t-elle  lieu?  C’est  au  moment  où  la 
désintégration  organique  est  le  plus  élevée,  au  moment  où 
les  déchets  de  cette  désintégration  encombrent  et  empoisonnent 


.  (1)  Ces  analyses  ont  été  faites  par  M.  Bournigault,  chef  de  laboratoire  à 
l’hôpital  de  la  Pitié. 
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les  plasmas  elles  tissus,  où  il  faudrait,  au  contraire, un  renfort 
d’oxj'gène  pour  brûler,  solubiliser  ces  déchets,  et  réduire  leur 
toxicité  ! 

L’indication  thérapeutique  des  oxydations  à  relever,  de 
l’oxygène  à  faire  absorber,  se  dresse  donc  de  tous  les  côtés, que 
l’on  envisage  les  échanges  généraux  ou  le  chimisme  respira¬ 
toire. 

11  était  intéressant  aussi  de  rechercher  si  la  diminution  des 
échanges  respiratoires  chez  les  typhiques  comportait  une 
augmentation  des  matériaux  ternaires  incomplètement  oxydés 
contenus  dans  l’urine.  Mais  la  recherche  de  ces  matériaux  est 
difficile  :  on  ne  peut  guère  les  doser  que  par  différence,  ce  qui 
charge  leur  chiffre  de  toutes  les  erreurs  possibles  des  analyses. 
Toutefois,  voici  ce  qui  résulte  de  nos  recherches.  Dix  analyses 
nous  ont  donné  comme  rapport  entre  les  matières  ternaires 
incomplètement  oxydées  de  l’urine  elfle  résidu  organique  total, 
des  chiffres  variant  entre  7  et  23,4  0/0.  La  moyenne  correspond 
à  15,4  0/0,  tandis  que  dans  l’état  de  santé  la  proportion  des 
matières  ternaires  incomplètement  oxydées  ne  dépasse  presque 
.jamais,  — sauf  le  cas  d’alimentation  surabondante  :  pain, fécu¬ 
lents,  graisses  ou  sucre,  —  4  à  6  1/2  du  résidu  organique 
total,  Le  chiffre  le  plus  inférieur  observé  dans  la  fièvre  typhoïde, 
est  donc  supérieur,  au  chiffre  maximum  observé  dans  l’état 
physiologique. 

Voilà  qui  s’accorde  parfaitement  encore  avec  la  diminution 
des  échanges  respiratoires,  d’autant  plus  que  notre  typhique  ne 
s’alimentait  que  de  lait  et  de  bouillon,  .et  qu’il  est  donc  impos¬ 
sible  de  faire  entrer  en  ligne  de  compte  un  excès  des  principes 
ternaires  de  l'alimentation. 

En  résumé,  qu’on  interroge  les  échanges  généraux,  les 
échanges  azotés  ou  les  échanges  respiratoires,  on  constate  que,, 
dans  la  fièvre  typhoïde,  les  oxydations  sont  en  baisse;  que  leur 
accroissement  signale  la  victoire  de  l’organisme,  et  leur  amoin¬ 
drissement  sa  défaite;  que  les  actes  d’oxydation  sont  un  des 
procédés  les  plus  énergiques  de  la  défense  organique,  et  que, 
par  conséquent,  le  devoir  du  médecin  est  de  favoriser  ces 
oxydations  par  tous  les  moyens  qui  sont  en  son  pouvoir.  La 
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méthode  antipyrétique,  telle  qu’on  la  conçoit  aujourd’hui,  est 
donc  pleine  de  danger.  La  fièvre  n’est  pas  l’ennemi  à  combattre 
puisqu’elle  n’est  qu’un  acte  réactionnel  qui  traduit  à  la  fois  la 
défense  de  l’organisme  et  son  intoxication.  Ce  qu’il  faut  com¬ 
battre,  c’est  l’insuffisance  de  la  cellule  vivante  à  fixer  l’oxygène 
et  à  le  mettre  en  œuvre,  c’est  l’encombrement  des  tissus  par 
des  résidus  qui  sont  d’autant  plus  insolubles,  difficilement 
éliminables  et  toxiques  qu’ils  sont  moins  oxydés,  et  à  tout  cela 
la  méthode  et  les  médicaments  antipyrétiques  administrés  sui¬ 
vant  le  mode  classique,  n’opposent  rien,  puisque  le  plus  sou¬ 
vent,  au  contraire,  leur  action  s’exerce  dans  le  même  sens  que 
celui  de  la  maladie. 

VII 

Conclusions 

1°  Dans  la  fièvre  typhoïde  lés  échanges  respiratoires  sont 
diminués  et  modifiés  suivant  le  type  suivant  ; 

La  production  d'acide  carbonique  est  au-dessous  de  la  nor¬ 
male  ; 

La  consommation  de  l’oxygène  total  est  moins  diminuée  ;  elle 
se  rapproche  de  la  normale  ; 

L’absorption  de  l’oxygène  par  les  tissus  est  exagérée  ; 

Il  y  a  abaissement  du  quotient  respiratoire  ; 

2“  Ces  modifications  s’exagèrent  avec  la  gravité  de  la  ma¬ 
ladie  ; 

3°  Dans  la  convalescence,  la  production  de  l’acide  carbo¬ 
nique  augmente  ;  l’absorption  totale  de  l’oxygène  se  main¬ 
tient  ou  augmente  beaucoup  moins  ;  et  celle  de  l’oxygène  par 
les  tissus  diminue.  Echanges  exagérés,  mais  mieux  réglés  ; 

4“  Les  échanges  respiratoires  s’élèvent  quand  la  température 
du  corps  s’abaisse  et  réciproquement  ; 

5“  Ces  faits  constituent  un  type  bien  déterminé  ayant  la 
valeüt  d’un  syndrome  qui  peut  être  utilisé  pour  le  diagnostic  ; 

6'' La  gravité  de  la  maladie  ou  l’aggravation  passagère  de 
l’ptdt  4o  ipalade  pntpaînpnt  un  abaissemept  dçs  échanges  fCC- 
piratQîres  ; 

75  Pie  pette  propositiop  q\,  de  ce  fait  que  dan^  la 
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cence  ou  l’amélioration  passagère  les  échanges  s’élèxent,  décou¬ 
lent  d’utiles  indications  pronostiques  ; 

8"  11  y  a  concordance  très  nette  entre  la  diminution  des 
oxydations  azotées  et  l'abaissement  des  échanges  respiratoires. 
Le  coefficient  d’oxydation  azotée,  presque  normal  à  la  période 
de  lutte,  fléchit  sensiblement  dès  qu’apparaissent  les  premiers 
symptômes  de  la  défaite  ; 

9°  L’abaissement  des  échanges  respiratoires  s’accompagne 
d’une  diminution  dans  l’oxydation  des  principes  ternaires  de 
l’organisme,  comme  le  démontre,  entre  autres  preuves,  l’aug¬ 
mentation  dans  l’urine  des  principes  ternaires  incomplètement 
oxydés  ; 

10"  Les  données  précédentes  trouvent  d’immédiates  applica¬ 
tions  à  la  thérapeutique.  Elles  justifient  l'emploi,  dans  la  fièvre 
typho'i'de,  des  médicaments  et  des  médications  qui  accroissent 
les  oxydations,  et  le  rejet  de  ceux  et  de  celles  qui  les  abais¬ 
sent. 


CONTRIBUTION 

A  l’étude  de  la  gangrène  FOUDROYANTE  SPONTANÉE 
DES  ORGANES  GÉNITAUX  EXTERNES  DE  l’hOMME 
Par  le  D''  E.  ÉMERY, 

Chef  de  clinique  adjoint  de  la  Faculté. 

INTRODUCTION 

Depuis  les  découvertes  pastoriennes,  l’histoire  des  gangrènes 
a  subi  des  modifications  profondes.  De  nombreux  travaux  sont 
venus  démontrer  le  rôle  prépondérant  de  l’infection  dans  leur 
pathogénie.  Cependant,  il  est  une  forme  de  sphacèle  de  con¬ 
naissance  relativement  récente  dont  la  nature  était  encore  à  dé¬ 
montrer. 

C’est  en  1883  qpe  M.  le  professeqr  Fourpier  dpppa,  pour  la 
première  fpi^,  la  tJeseripUpn  d’pne  yariété  très  particulière  (le 
gangrène  des  organes  génitaux  externes  de  l’homme.  La  poq.- 
-daineté  de  sop  inypsion  et  pa  iparphe  sur,aigpë  luj  yplprept  le 
de  gspgrèpe  fgmippyîmte,  ]L’impflSS!biUt.é  c[’expli(jper  gpi) 
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apparition  par  les  notions  pathogéniques  habituellement  invo¬ 
quées  fit  ajoutera  la  dénomination  précédente  le  qualificatif  de 
spontanée. 

I/étude  d'un  cas  de  gangrène  foudroyante  spontanée  observé 
par  nous  à  la  clinique  de  l’hôpital  Saint-Louis,  nous  conduisit 
il  chercher  la  solution  de  cet  obscur  problème  de  pathogénie. 

IMous  fûmes  assez  heureux  pour  arriver  à  établir  l’origine 
streptococcique  de  cette  maladie. 

Au  cours  de  nos  recherches  bibliographiques,  nous  décou¬ 
vrîmes  que  deux  auteurs  italiens,  MM.  Pellizari  et  Volterra  (de 
Florence),  étaient  arrivés  à  un  résultat  analogue. 

Dès  lors  la  nature  de  ce  processus  gangréneux  se  .  trouvait 
élucidée.  Restait  à  découvrir  la  porte  d’entrée  de  l’infection. 
Sur  ce  point  le  débat  reste  ouvert.  Nous  avons  pu  seulement, 
devant  l’impossibilité  d’apporter  la  solution  définitive  de  ce 
problème  pathogénique,  émettre  et  discuter  quelques  hypo¬ 
thèse  dont  il  appartient  à  l’avenir  de  démontrer  la  réalité. 

Cette  absence  de  résultats  positifs  nous  impose  l’obligation 
de  conserver  à  cette  gangrène  l’épithète  de  spontanée,  évidem¬ 
ment  peu  d’accord,  a  priori,  avec  les  données  scientifiques  mo¬ 
dernes. 

Les  difficultés  soulevées  par  les  recherches  des  causes  pro¬ 
chaines  de  cette  affection  lui  marquent  une  place  toute  spéciale 
en  dehors  du  cadre  des  gangrènes  de  causes  manifestes,  évi¬ 
dentes  et  connues  qui  sévissent  avec  une  prédilection  si  mar¬ 
quée  sur  les  organes  génitaux. 

C’est  à  bien  préciser  les  caractères  de  cette  forme  clinique 
que  nous  nous  sommes  attaché  dans  le  cours  de  cette  étude. 

Celle-ci  est  basée  sur  l’analyse  de  22  observations  dont  9 
seulement  sont  empruntées  aux  thèses  précédemment  parues. Il 
nous  eût  été  facile  d’en  grossir  le  nombre  si  nous  nous  en 
étions  rapporté  au  titre  des  observations,  mais  nous  avons  pu 
nous  convaincre  qu’un  grand  nombre  de  cas  rapportés  à  la 
gangrène  spontanée  devaient  être  distraits  du  cadre  de  notre 
étude. 

On  pouvait  immquer,  en  effet,  pour  expliquer  leur  produc¬ 
tion,  des  influences  générales  ou  des  lésions  locales  dont  l’ab- 


GANGRÈNE  FOUDROYANTE  DES  ORGANES  GÉNITAUX  EXTERNES  409 
sence  constitue  précisément  la  condition  essentielle  de  notre 
gangrène  foudroyante  spontanée. 

Historique. 

Parmi  les  difl'érents  organes  sur  lesquels  sévit  la  gangrène, 
l’appareil  génital  de  l’homme  (pénis  et  scrotum)  est  un  des  plus 
souvent  frappés.  Peut-être  doit-il  cette  vulnérabilité  spéciale  à 
certaines  particularités  de  structure.  Telles  la  laxité  du  tissu 
cellulaire  qui  le  prédispose  aux  infiltrations,  et  la  minceur  de 
son  revêtement  cutané  qui  diminue  sa  résistance  aux  inflamma¬ 
tions.  Mieux  encore  que  ces  dispositions  anatomiques,  la  fré¬ 
quence  si  marquée  dans  cette  région  de  lésions  d’origine  uré¬ 
thrale  ou  vénérienne,  nous  rend  compte  de  cette  sorte  de 
prédilection  de  la  gangrène  pour  la  verge  et  le  scrotum.  Aussi, 
le  sphacèle  de  ces  organes  est-il  depuis  longtemps  décrit. 

Mais  à  côté  des  nombreux  faits  observés  et  de  causes  bien, 
définies,  il  y  avait  place  pour  certaines  manifestations  gangré¬ 
neuses  qui  étaient  passées  inaperçues-  ou  tout  au  moins  n’a¬ 
vaient  pas  trouvé  dans  le  cadre  nosologique  la  place  spéciale 
qu’elles  méritent. 

C’est  avec  les  deux  leçons  cliniques  deM.  le  professeur  Four¬ 
nier,  publiées  dans  la  Semaine  médicale  de  1883-1884,  qu’est 
née  l’histoire  de  cette  gangrène  foudroyante,  spontanée  des  or¬ 
ganes. génitaux  externes  de  l’homme.  Explosion  subite  des  ac¬ 
cidents  au  milieu  de  la  santé  la  plus  parfaite,  évolution  suraiguë 
du  processus  de  mortification,  absence  totale  de  l’une  des  causes 
habituelles  génératrices  de  la  gangrèi\e,  voilà  les  traits  essen¬ 
tiels  qui  donnent  à  la  description  de  M.  le  professeur  Fournier 
la  valeur  d’une  véritable  entité  morbide. 

A  ces  trois  caractères  absolument  constants,  on  peut  le  plus 
souvent  en  ajouter  un  quatrième  tiré  du  mode  de  terminaison 
de  la  maladie  par  la  guérison, 

Avant  cette  époque,  quelques  observations  avaient  été  pu¬ 
bliées  çà  et  là,  mais  elles  n’avaient  eu  que  peu  de  retentisse¬ 
ment  et  n’avaient  donné  lieu  à  aucune  étude  particulière.  Une 
des  premières  en  date  paraît  être  celle  des  docteurs  Lapanne 
et  Crussard,  relatée  dans  les  Annales  de  la  Société  médicale  de 
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Neufchâteau  en  1870.  Il  faut  en  rapprocher  un  cas  de  Gosselin, 
qui  fit  l’objet  d’une  de  ses  cliniques  en  1879,  et  un  troisième 
communiqué  à  M.  le  professeur  Fournier  par  M.  Verneuil. 

Boyer,  dans  son  Traité  des  maladies  chirurgicales,  avait,  à 
propos  des  affections  du  pénis,  parlé  de  gangrènes  de  «  cause 
morbifique  générale  ».  Mais  les  cas  qu’il  avait  en  vue  sous 
cette  vague  dénomination  procédaient  peut-être  du  diabète,  de 
l’alcoolisme,  ou  de  l’une  quelconque  de  ces  diathèses  dont  le 
rôle  dans  la  genèse  du  sphacèle  est  aujourd’hui  bien  démontré. 
La  même  idée  générale,  mais  sans  plus  de  démonstrations,  fut 
émise  par  Moulinié  (de  Montpellier).  Enfin,  un  cas,  partout  cité, 
de  Richet,  à  propos  de  la  gangrène  foudroyante,  a  trait  h  une 
mortification  des  corps  caverneux  qui,  dans  cette  maladie,  sont 
toujours  indemnes.  C’est  là  même  un  des  caractères  les  plus 
constants  de  ce  processus  dont  la  tendance  est  de  s’étendre  en 
surface  plutôt  que  de  creuser  en  profondeur. 

En  1878,  M.  Mauriac  publia  dans  la  Gazette  des  Hôpitaux  un 
long  mémoire  sur  les  ulcérations  non  virulentes  des  organes  gé¬ 
nitaux.  Au  milieu  de  faits  complètement  étrangers  à  notre  su¬ 
jet,  nous  avons  trouvé  deux  observations  qui  peuvent  être  rap¬ 
prochées,  croyons-nous,  des  casque  nous  étudions.  Aussi  sont- 
elles  rapportées  in  extenso  à  la  fin  de  ce  travail.  Pour  l’auteur, 
il  s’agit  toujours  de  lésioms  vénériennes  et  l’accident  primitif 
débute  constamment  dans  la  partie  antérieure  du  pénis.  Cette 
conception  absolue  ne  saurait  s’appliquer  aux  cas  que  nous  étu¬ 
dions,  puisque  le  coït  paraît  être  resté  étranger  à  la  genèse  de 
certains  d’entre  eux  et  que  le  sphacèle,  comme  dans  notre  ob¬ 
servation  personnelle,  peut  frapper  le  scrotum  avant  la  verge, 
Toutefois,  dans  les  observations  de  M.  Mauriac,  comme  dans 
les  nôtres,  le  processus  se  fit  remarquer  par  sa  spontanéité  et 
par  la  rapidité  de  son  allure. 

«  Une  particularité  bien  remarquable,  c’est  la  rapidité  pres¬ 
que  foudroyante  au  début.  Au  bout  de  trois  jours,  en  effet,  la 
gangrène  s’était  développée  et  avait  atteint  en  vingt-quatre 
heures  la  plénitqde  de  son  action  destructive.  Ici,  il  n’y  a  pas 
eu,  pour  ainsi  dire,  d’érosion  ou  d’ulcération  à  la  surface  de  la 
tumeur  inflammatoire.  Elle  n’a  pas  eu  le  temps  de  se  former, 
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La  véhémence  du  processus  a  produit  presque  d’emblée  la  mor¬ 
tification  des  tissus  enflammés,  comme  si  les  vaisseaux  qui  les 
nourrissaient  eussent  été  subitement  oblitérés  par  la  throm¬ 
bose.  »  (Mauriac.) 

■  Les  leçons  de  M.  le  professeur  Fournier  servirent  en  quel¬ 
que  sorte  de  signal.  L’attention  des  cliniciens  une  fois  attirée 
sur  cette  variété  nouvelle  de  gangrène,  on  vit  de  tous  côtés  les 
observations  se  multiplier.  Dès  l’année  1884,  de  nouveaux,  cas 
viennent  se  joindre  aux  faits  primitifs.  A  ceux-ci  le  docteur 
Lallemant,  dans  sa  thèse  inspirée  par  M.  le  professeur  Four¬ 
nier,  ajoute  quatre  cas  nouveaux. 

A  peu  près  à  la  même  époque,  M.  le  docteur  Martel  (1),  chi¬ 
rurgien  en  chef  de  l’IIôtel-Dieu  à  Saint-Malo,  signale  une  petite 
épidémie  dont  quelques  cas  semblent  se  rattacher  à  notre  sujet. 
Vers  la  fin  d’octobre  1883,  dans  la  population  civile  et  militaire 
de  Saint-Malo,  recrudescence  notable  dans  le  nombre  des  ma-- 
ladies  vénériennes  et  surtout  dés  chancres  mous  fréquemment 
accompagnés  de  bubons  suppurés.  —  Ulcérations  chancreuses 
avec  tendance  assez  forte  à  l’extension  et  résistance  au  traite¬ 
ment.  —  Véritable  pliagédénisme  se  rapprochant  beaucoup  de 
la  forme  foudroyante.  Les  faits  observés  sont  au  nombre  de 
cinq,  dont  deux  très  intenses.  Ceux-ci  se  rencontrent  chez  des 
sujets  âgés,  alcooliques  de  vieille  date,  sans  albuminurie,  ni 
glycosurie.  Le  coït  avait  été  pratiqué  dans  les  circonstances 
fâcheuses  de  l’ivresse  confirmée.  La  lésion  primitive  est  nulle 
dans  le  premier  cas  (le  plus  grave).  Dans  le  deuxième  et  le 
troisième,  on  note  une  ulcération  chanci'euse.Dans  le  quatrième 
et  le  cinquième  cas,  la  lésion  initiale  reste  douteuse. 

La  même  année,  le  D'^Marcy  rapporte,  sous  le  titre  de  phleg¬ 
mon  diffus  du  pénis  et  du  scrotum,  une  observation  non  dou¬ 
teuse  de  gangrène  spontanée  chez  un  enfant  de  deux  semaines. 
[Medic.  News,  Philadelphie,  1884.) 

En’ 1885,  deux  observations  nous  viennent  de  l’étranger.  La 
première  communiquée  au  Progrès  médical  par  le  docteur  Castro- 
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Jobim  (de  Rib-de-Janeiro)  ;  la  seconde  publiée  dans  la  Gazetta 
Leslcarska  par  le  D''  Orlowski  (1).  L’année  suivante,  ce  dernier 
mentionne  un  nouveau  cas  dans  le  même  journal,  et  un  autre 
fait  nous  vient  d’Amérique  avec  le  D'' Armstrong.  L’année  1887 
est  beaucoup  plus  riche  en  documents.  Pour  cette  seule  année- 
nous  trouvons  cinq  observations  nouvelles  de  gangrène  spon¬ 
tanée,  dont  trois  dues,  l’une  à  M.  Villar  et  deux  à  M.  Verchère, 
sont  relatées  dans  la  France  médicale  (2).  Un  quatrième  cas  est 
dù  à  l’observation  de  M.  le  D’’  Lemaire  {Normandie  médicale, 
Rouen,  1887).  La  cinquième  observation  enfin,  prise,  à  la  cli¬ 
nique  de  M.  le  professeur  Leloir,  fait  l’objet  de  la  thèse  de 
M.  le  D''  de  Bonnière  de  la  Luzellerie.  (Thèse  de  Lille,  1891.) 

A  son  cas  personnel,  l’auteur  en  ajoute  un  autre  rapporté 
par  M.  le  professeur  Folet  dans  le  Bulletin  médical  du  Nord. 
Mais  nous  croyons  devoir  écarter  ce  dernier  de  notre  sujet, 
en  raison  de  l’existence,  chez  le  malade,  de  cinq  petites  érosions 
d’origine  herpétique  dans  la  rainure  préputiale.  11  s'y  joignait 
du  reste  l’existence  d’un  cordon  dur  sur  la  face  dorsale  de  la 
verge  qui  ne  nous  laisse  aucun  doute  sur  la  certitude  de  la 
relation  entre,  ces  érosions  et  le  processus  de  mortification.  On 
ne  saurait  donc  parler  ici  de  gangrène  spontanée. 

Contrairement  à  la  précédente,  l'année  1888  ne  nous  apporte 
qu’un  seul  cas  de  M.  le  D"  Troisfontaines.  (Annales  de  la 
Société  médico-chirurgicale  de  Liège.) 

En  1889,  M.  Taurin  (thèse  de  Paris)  prend  pour  sujet  de  sa 
thèse  inaugurale  la  gangrène  foudroyante,  mais  il  n’appuie  sa 
description  sur  aucun  fait  nouveau. 

Pendant  les  trois  années  qui  suivent,  nous  ne  trouvons  plus 
aucun  fait  qui  se  rattache  exactement  à  notre  sujet.  Mais  en 
1894,  le  D''  Yolterra,  assistant  du  professeur  Pellizzari,  com¬ 
munique  à  l’Académie  médico-physique  de  Florence  une  obser¬ 
vation  des  plus  remarquables,  accompagnée  de  recherches  bac¬ 
tériologiques  très  bien  conduites,  ayant  eu  pour  résultat  la 


(1)  Il  est  donné  un  court  résumé  de  cette  observation  dans  la  thèse  de 
M.  de  Bonnière  (Lille,  1891). 

(2)  Années  1884,  188.S,  1886. 
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découverte  du  streptocoque  dans  les  tissus  sphacélés.  A  ce 
titre,  ce  cas  marque  une  nouvelle  étape  dans  l’histoire  de  la 
gangrène  foudroyante  des  organes  génitaux,  car,  limitant  leur 
observation  à  la  clinique,  la  plupart  des  auteurs  que  nous  ayons 
cités  avaient  complètement  délaissé  le  côté  bactériologique  de 
l’affection.  Cependant  M.  Balzer  avait  déjà  signalé  des  mici’O- 
coques  dans  le  sang  d’un  des  premiers  malades  de  M.  Fournier; 
Quelques  auteurs  avaient  essayé  de  reprendre  ces  recherches, 
mais  sans  pouvoir  mettre  en  évidence  aucun  microbe. 

Plus  heureux  que  nos  devanciers,  nous  avons  pu  établir 
l'origine  streptococcique  de  l’affection,  et  à  cet  égard  notre 
observation  peut  être  rapprochée  de  celle  de  M.  Volterra,  dont 
elle  vient  confirmer  les  résultats. 

Etiologie. 

Nous  n’entreprendrons  pas,  dans  ce  chapitre,  l’exposé  com¬ 
plet  des  causes  de  la  gangrène  des  organes  génitaux  de  l’homme. 
On  en  trouvera  la  relation  détaillée,  soit  dans  le  mémoire  de 
Demarquay  [Arch.  de  mcd.,  1870),  soit  dans  la  leçon  de  M.  le 
professeur  Fournier,  publiée  dans  la  Semaine  médicale  de  1883. 

Limitant  pour  l’instant  rigoureusement  notre  étude  aux  cas 
où  l’apparition  de  la  gangrène  fut,  au  moins  en  apparence, 
spontanée,  nous  chercherons  dans  une  analyse  attentive  de  nos 
observations  toutes  les  conditions  susceptibles  d’éclairer  la 
genèse  si  obscure  de  cette  affection. 

Les  antécédents  héréditaires  des  sujets  atteints  de  gangrène 
foudroj'ante  des  organes  génitaux  sont  indiqués  dans  trois 
seulement  de  nos  observations.  Cette  absence  ordinaire  de  ren¬ 
seignements  permet  au  moins  de  penser  que  ces  antécédents 
n’avaient  en  général  aucune  signification  particulière. 

Le  père  du  malade  observé  par  M.  de  Bonnière  (obs.  III)  était 
mort  d’une  bronchite  sans  avoir  jamais  présenté  aucune  affec¬ 
tion  de  nature  rhumatismale  ou  syphilitique  ni  aucune  lésion 
cutanée. 

La  mère  du  même  sujet,  rhumatisante,  âgée  de  85  ans,  vivait 
encore  au  moment  où  l’observation  fut  prise. 

Le  père  d’un  autre  malade  (obs.  II)  paraît  avoir  succombé 
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à  la  tuberculose  pulmonaire  à  l’âge  de  53  ans.  De  même  que 
dans  le  cas  précédent,  il  est  spécifié  que  la  mère  vivait  encore 
et  jouissait  d’une  bonne  santé. 

M.  Villar  indique  que  la  mère  de  son  malade  était  morte  poi¬ 
trinaire  à  l’âge  de  52  ans. 

S’il  était  permis  de  tirer  une  conclusion  de  deux  ou  trois  faits 
isolés,  il  semblerait  que  l’on  doive  accorder  une  certaine  valeur, 
dans  les  antécédents  de  nos  malades,  à  l’existence  de  la  tuber¬ 
culose  pulmonaire. 

L’âge  peu  avancé  de  la  plupart  des  sujets  est  bien  fait  pour 
surprendre.  Il  faut  reconnaître  avec  Lallement  que  c’est  bien 
là  un  des  traits  caractéristiques  de  la  gangrène  foudroyante. 
«  Tous  mes  malades,  disait  M.  Fournier  dans  sa  leçon  de  1884, 
étaient  de  jeunes  sujets;  deux  étaient  âgés  de  24  ans,  deux 
avaient  25  ans  et  le  dernier  était  un  homme  d’une  trentaine 
d’années.  »  La  plupart  de  nos  malades  sont  également  soit  des 
adolescents,  soit  des  adultes  ne  dépassant  guère  49  ans;  cepen¬ 
dant  l’observation  de  M.  Villar  a  trait  à  un  vieillard  de  61  ans. 
Par  contre,  nous  rapportons,  d’après  un  auteur  américain, 
l’observation  d’un  enfant  né  depuis  quelques  jours,  cpi  paraît 
avoir  présenté  tous  les  signes  de  la  gangrène  foudroyante. 

Il  est  classique  d’admettre  que  les  lésions  gangréneuses  à 
marche  rapide  présentent  dans  leurs  antécédents. personnels 
une  tare  organique,  qui  joue  pour  l’avenir  le  rôle  de  prédispo¬ 
sition  morbide. 

Cependant  M.  le  professeur  Le  Dentu  [Dict.  de  méd.  et  cliir. 
pratiques,  t.  XXI,  page  44)  fait  remarquer  que  les  conditions 
dans  lesquelles  se  produit  le  sphacèle  des  téguments  consécuti¬ 
vement  à  la  lymphangite,  ne  confirment  pas  toujours  la  notion 
précédente.  «  Gé  qu’il  y  a  de  particulier  à  certains  cas,  c’est  que 
la  mortification  des  tissus  ne  semble  pas  toujours  se  rattacher 
à  un  mauvais  état  général  engendré  par  une  diathèse,  par  une 
maladie  antérieure,  par  une  hygiène  défectueuse  ou  par  la 
misère.  « 

Cette  remarque  trouve  une  confirmation  éclatante  dans  les 
observations  de  gangrène  que  nous  étudions.  Pour  caractériser 
les  antécédents  personnels  de  leurs  malades,  les  auteurs  se  ser- 
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xent  en  efl'et  le  plus  souvent  des  expressions  :  bons,  excel¬ 
lents,  etc. 

Dans  la  leçon  plus  haut  citée,  M,  Fournier  appelait  déjà  l’at¬ 
tention  sur  ce  point.  «  Tous  mes  malades,  dit-il,  étaient  d’une 
bonne  santé,  deux  pouvaient  même  être  qualifiés  de  robustes 
au  moment  où  s’est  produit  l’accident.  » 

Il  était  tout  indiqué,  étant  donné  le  rôle  considérable  accordé 
à  l’alcoolisme  dans  la  genèse  des  affections  gangréneuse,  de 
rechercher  les  stigmates  de  cette  intoxication  chez  nos  ma¬ 
lades. 

Celui  que  nous  avons  observé  nous  a  donné  à  cet  égard  des 
renseignements  positifs.  Il  était,  en  effet,  sujet  aux  pituites 
matinales  caractéristiques. 

M.  le  D'  Martel,  dans  sa  communication  sur  quatre  cas  de 
gangrène  foudroyante  de  la  verge,  relève  deux  fois  un  alcoo¬ 
lisme  invétéré.  Toutes  les  autres  observations  ne  donnent  aucun 
renseignement  ou  sont  môme  absolument  négatives  sur  ce  point 
particulier. 

De  son  côté,  la  syphilis,  si  fréquemment  invoquée  dans  l’étio¬ 
logie  des  gangrènes,  ne  figure  dans  les  antécédents  d’aucun  de 
nos  malades.  11  en  est  de  môme  pour  l’impaludisme. 

Enfin  il  convient  de  ranger  à  la  suite  de  ces  états  constitu¬ 
tionnels  cet  ensemble  de  conditions  défavorables  telles  qu’une 
hygiène  défectueuse  ou  des  privatioes  multiples  qui  engendrent 
cette  infériorité  organique  vaguement  définie  par  le  terme  de 
misère  physiologique.  Or,  chez  tous  les  malades,  l’hygiène 
paraît  avoir  été  satisfaisante. 

Les  influences  cosmiques  ont  pour  M.  Jalaguier  une  influence 
certaine  sur  l’apparition  de  la  gangrène  dans  la  lymphangite. 
«  Il  n’est  pas  douteux,  dit  cet  auteur  dans  sa  thèse  de  doctorat 
de  1880,  que  les  rigueurs  exceptionnelles  de  l’hiver  dernier, 
dont  la  fâcheuse  influence  se  fait  encore  sentir,  ne  soient  pour 
beaucoup  dans  le  nombre  des  lymphangites  gangréneuses  que 
nous  avons  pu  observer.  On  a  depuis  longtemps  déjà  noté  la 
fréquence  des  gangrènes  pendant  les  hivers  rigoureux.  » 

Cette  influence  de  la  température  ne  s’excerce  que  d'une 
façon  bien  exceptionnelle  dans  la  production  du  sphacèle  des 


MEMOIRES  ORIGINAUX 


41Q 

organes  génitaux  de  l'homme.  Hutchinson  {Arch.  surg.),  Lon¬ 
don,  1890,  t.  II,  p.  364)  rapporte  cependantiin  cas  de  gangrène 
du  pénis  après  séjour  prolongé  à  un  froid  rigoureux. 

De  cette  observation  nous  croyons  pouvoir  rapprocher 
le  cas  signalé  par  M.  Verchère  où  nous  voyons  le  sphacèle'de 
la  verge  se  développer  chez  un  sujet  quelques  jours  après  un 
coït  pratiqué  par  un  froid  intense  au  milieu  de  la  neige. 

Si  l’on  en  croit  le  docteur  Martel,  le  génie  épidémique  n’est 
peut-être  pas  étranger  à  l’apparition  de  l’affection  qui  nous 
occupe. 

«  Vers  la  fin  d’octobre  1883,  existait,  dans  la  population  civile 
et  militaire  de  Saint-Malo,  une  recrudescence  notable  dans  le 
nombre  des  maladies  vénériennes,  et  surtout  des  chancres 
mous,  fréquemment  accompagnés  de  bubons  suppurés.  J'ai 
reçu  dans  mon  service  les  .cas  les  plus  graves  les  malades 
moins  fortement  atteints  restant  en  traitement  dans  les  infirme¬ 
ries  régimentaires. 

,  «  La  douceur  exceptionnelle  de  la  saison  avait  favorisé  outre 

mesure  l’exercice  de  la  prostitution  clandestine  en  plein  air. 
L’air  humide  et  tiède  nous  valait  une  constitution  médicale 
toute  spéciale  avec  prédominance  des  affections  catarrhales  de 
gravité  moyenne.  La  rougeole  sévissait  dans  tous  nos  environs. 

«  Les  ulcérations  chancreuses  avaient  une  assez  forte  ten¬ 
dance  à  l’extension  et  résistaient  au  traitement,  mais  je  n’avais 
pas  constaté  de  véritable  phagédénisme  avant  la  série  de  faits 
dont  je  parle  et  dont  le  premier  précéda  de  quelques  jours  la 
publication  de  la  première  leçon  de  M.  Fournier. 

«  Les  quatre  faits  que  j'ai  eu  l’occasion  d’observer  forment 
une  série  graduée,  si  je  puis  dire,  et  les  deux  plus  graves  se 
rapprochent  beaucoup  de  la  forme  foudroyante.  » 

Les  accidents  gangréneux  se  présentent  «  ici  en  groupe  d’une 
façon  absolument  exceptionnelle,  car,  depuis  longtemps,  je  ne 
sache  pas  qu’on  en  ait  observé  un  cas,  même  isolé,  dans  notre 
pays,  au  moins  dans  notre  hôpital  ». 

Enfin,  il  n’est  pas  impossible  que,  dans  certaines  régions, 
les  accidents  gangréneux  trouvent  des  conditions  particulière¬ 
ment  favorables  à  leur  développement.  L’un  des  cas  que  nous 
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rapportons  à  la  fin  de  ce  travail  a  trait  à  un  ouvrier  de  Rio-de- 
Janeiro.  L’auteur  de  cette  observation,  le  D’’  Caslro-Jobim, 
prétend  que  les  gangrènes  du  scrotum  s’observent  fréquem¬ 
ment  à  l’hôpital  de  la  Miséricorde  de  Rio-de-Janeiro,  puisque 
c’était  le  cinquième  cas,  dont  un  suivi  de  mort,  qu’on  avait 
observé  depuis  le  commencement  de  l'année. 

Ne  serait-on  pas  autorisé  à  rapprocher  cette  observation  de 
cette  forme  d’angioleucite,  souvent  terminée  par  gangrène, 
dite  érysipèle  de  Rio,  étudiée  en  1872,  parM.  Bourel-Roncières, 
dans  un  rapport  sur  les  stations  navales  du  Brésil  et  de  la 
Plata?  Ces  accidents  seraient,  pour  l’auteur,  sous  la  dépen¬ 
dance  de  l’infection  palustre.  Mais  cette  influence  n’èst  pas 
notée  parle  D"'  Castro-Jobim  dans  son  observation. 

L’influence  de  la  contagion  par  l’érysipèle  paraît  indéniable 
dans  un  cas  communiqué  à  M.  le  professeur  Fournier  par  le 
Crussard,  de  Neufchâteau,  en  1891.  Malheureusement  nous 
n’avons  pu  nous  procurer  le  détail  complet  de  cette  curieuse 
observation.  Le  malade  était  voisin  d’une  maison  avec  laquelle 
il  avait  des  rapports  de  chaque  instant.  Là  se  trouvait  une 
femme  atteinte  d’un  érysipèle  à  répétition.  Un  jour,  à  la  suite 
d’une  marche  fatigante,  où  il  ressentit  le  frottement  douloureux 
d’un  pantalon  neuf,  il  vit  apparaître  sur  la  verge  un  léger  gon 
flement  de  couleur  rosée.  Un  médecin,  appelé  dès  le  début  de 
l’alTection,  n’hésita  pas  à  reconnaître  dans  ces  symptômes  un 
érysipèle  qu’il  attribua  à  l’inQuence  contagieuse  du  voisinage 
et  dont  la  porte  d’entrée  avait  été  la  légère  et  i  nvisible  exco¬ 
riation  causée  par  le  frottement  du  pantalon.  Les  symptômes 
du  début  firent  rapidement  place  à  la  gangrène.  Mais  là  se 
place  une  circonstance  bien  curieuse  :  c’est  que,  au  beau  milieu 
de  la  restauration  de  la  verge,  il  se  produisit  une  nouvelle 
poussée  érysipélateuse  suivie  d’un  nouveau  sphacèle.  C’était 
donc  une  gangrène  à  répétition  comme  l’érysipèle  de  la  maison 
voisine.  Mais  voici  la  circonstance  la  plus  significative.  Le  père 
du  malade,  qui  lui  donnait  ses  soins,  fut  atteint  d’un  érysipèle 
de  la  jambe  qui  gagna  peu  à  peu  tout  le  corps  et  dont  il  moùrut 
pendant  qu’une  admirable  restauration  des  parties  sphacélées 
achevait  de  s’opérer  chez  le  fils. 

T.  178. 
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Nous  arri-vons  maintenant  à  cette  question  controversée, 

«  celle  de  savoir  s’il  est  possible  que  la  gangrène  de  la  verge 
soit  la  conséquence  du  coït.  Est-il  possible  que  les  abus,  les 
excès  de  coït  avec  une  femme  aussi  étroite  que  possible,  que 
les  confrications  onaniques  excessives,  déterminent  cette  gan¬ 
grène  ?  ))  (Fournier.) 

L’acte  génital  avait  été  accompli  récemment  parla  plupart  des 
sujets  de  nos  observations,  soit.en  général  la  veiUe  ou  l’avant- 
veille  du  début  de  l’affection.  Mais  il  est  deux  ou  trois  cas  au 
moins  où  la  date  du  coït  remontait  à  une  époque  trop  éloignée 
du  début  des  accidents,  pour  que  l’on  puisse  a  'priori  établir 
entre  eux  et  les  ra,pports  sexuels  une  relation  de,  cause  à  effet. 

Ces  rapports  paraissent  s'être  accomplis  le  plus  souvent  dans 
des  conditions  normales.  Toutefois  la  difficulté  de  l’introduc¬ 
tion,  l’étroitesse  de  la  femme,  une  légère  doulem- pendant  l’acte 
génital  sont  exceptionnellement  indiquées. 

On  ne  peut  incriminer  les  excès  vénériens  ni  la  masturbation 
dans  aucune  des  observations  que  nous  rapportons. 

Si  l’on  veut  donc  s’en  remettre  exclusivement  à  l’enseigne¬ 
ment  tiré  directementdes  faits,  peut-être  trouvera-t-on,  dès  à. 
présent,  au  moins  prématurée,  la  conclusion  des  auteurs-qui 
réservent  à  la  gangrène  foudroyante  une  place  spéciale  dans  le 
cadre  des  maladies  vénériennes,  à  côté  de  la  blennorrhagie,  du 
chancre  mou  et  de  la  syphilis.  Cette  théorie  du  reste  sera  dis¬ 
cutée  avec  tous  les  développements  qu’elle  comporte  dans  un 
autre  chapitre,. 

Symptomatologie. 

Les  symptômes  de  la  gangrène  foudroyante  des  organes 
génitaux  de  l’homme  se  succèdent  avec  une.  constance  nt  une 
régularité  remarquables.  Cette  évolution  paraît  suffisamment 
typique  pour  mériter  h. cette  affection  une  place  à  part  dans  le 
cadre  inosograpMque. 

La  mortification  des  téguments  n’est  pas  absolument  immé¬ 
diate,  comme  semblerait  l’indiquer  l’épithète  de  foudroyante 
appliquée  à  cette  gangrène .  Elle  est  toujours  précédée  de  phéno¬ 
mènes  inflammatoires  dont  le  groupement  constitue  la  période 
de  début.  A  celle-ci  fait  très  rapidement  suite  ia  période  d’état. 
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esseatiellement  caractérisée  par  le  sphacèle  des  points  tout  à 
l’heure  en  apparence  simplement  enflammés. 

Si  le  malade  survit,  et  c’est  le  cas  ordinaire,  il  entre  alors 
dans  la  période  de  convalescence  ou  de  réparation  dont  la 
durée  toujours  longue  est  en  rapport  avec  l’étendue  de  la  zone 
sphacélée. 

A. —  Période  de  début  ou  d’inflammation 
Les  symptômes  initiaux,  par  leur  bénignité  apparente,  sont 
loin  de  faire  prévoir  la  marche  redoutable  de  l’affection  que 
nous  étudions.  Le  désaccord  n’aurait  pas  lieu  de  surprendre 
s’il  s'agissait  d’une  de  ces  gangrènes  engendrées  par  un  état 
dystrophique  local  ou  par  déchéance  organique. 

Mais  aujourd’hui  que  l’origine  streptococcique  de  ces  acci¬ 
dents  peut  être  considérée  comme  démontrée,  on  serait  en 
droit  de  s’attendre  à  voir  le  caractère  infectieux  de  la  maladie 
s’affirmer  dès  le  début  par  des  symptômes  à  graud  fracas. 
Cette  prévision  paraît  d'autant  plus  justifiée  que  la  gangrène 
s'attaque  ici  à  des  sujets  jeunes  et  jouissant  d’une  parfaite 
santé  ;  les  faits  cliniques  ne  viennent  pas  justifier  ces  concep¬ 
tions  théoriques.  Les  accidents  locaux  précèdent  ici  dans  la 
plupart  des  cas  les  phénomènes  généraux. 

Bien  plus,  leur  atténuation  est  telle  qu’ils  sont  rapportés  en 
général  par  les  malades  ou  par  le  médecin  lui-méme,  si  celui- 
ci  voit  le  patient  dès  le  début,  ce  qui  est  rare,  à  une  cause- 
absolument  banale.  C’est  ainsi  que,  dans  plusieurs  observations, 
les  médecins  consultés  pensèrent  tout  d'abord  à  une  btilano- 
posthite.  '  • 

Et,  à  ce  propos,  il  nous  a  pa-ru  intéressant  de  rechercher  si, 
dans  la  lymphangite  gangréneuse;  ►affection  qui  offre  de  nom¬ 
breux  points  de  ressemblance  avec  lés  accidents  que  nous  étu-. 
dions,  la  succession  des  phénomènes  se  déroulait  dans  des' 
conditions  analogues. 

Si  l’on  s'en  rapporte  au  travail  de  M.  Jalaguier  sur  ce  sujet,, 
on  voit  que  les  symptômes  généraux  et  locaux  entrent  en  scène 
à  peu  près  simultanément.  Dans  quelques  cas  même,  le  reten¬ 
tissement  sur  l’état  général  se  manifestait  avant  les  accidenits* 
ocanx.  Ici,  comme  nous  le  disions  plus  haut  et  comme  lai 


420  MÉMOIRES  ORIGINAUX 

démonstration  en  est  offerte  par  la  presque  totalité  de  nos 
observations,  l’attention  du  malade  est  presque  constamment 
attirée,  dès  le  début,  du  côté  des  organes  génitaux  par  quel¬ 
ques  sensations  subjectives. 

Ce  sont,  d’après  la  majorité  des  observations,  un  simple  endo¬ 
lorissement  de  la  verge  rapporté  généralement  à  l’extrémité 
antérieure  de  cet  organe.  Dans  certains  cas,  symptomatologie 
plus  bruyante,  douleurs  violentes  au  niveau  du  prépuce.  Cette 
intensité  des  douleurs  ne  serait-elle  pas  de  nature  à  faire  naître 
dans  l’esprit  l’idée  d’une  lésion  artérielle,  surtout  s’il  s’agit  d’un 
malade  âgé  de  69  ans,  comme  dans  l’observation  de  M.  Villar  ? 
Parfois  le  caractère  de  la  douleur  se  précise  davantage.  Elle  se 
produit  pendant  la  miction,  sans  que  cependant  elle  puisse  être 
attribuée  à  un  état  inflammatoire  apparent  de  l’urêthre.  Il  en 
fut  ainsi  dans  l’observation  de  M.-  de  Bonnière  et  dans  notre  cas 
personnel  ;  le  jour  qui  précéda  le  sphacèle  des  bourses,  le  pa¬ 
tient  éprouva,  après  avoir  uriné,  une  sensation  pénible  dans  la 
région  inguinale. 

Dans  l’observation  de  M.  Troisfontaines,  le  début  de  l’affec¬ 
tion  fut  marqué  par  une  sensation  de  piqûre  survenue  tout  à 
coup  à  la  face  dorsale  du  pénis,  un  peu  en  arrière  du  gland,  et 
localisée  dans  un  espace  très  restreint. 

Au  moment  où  le  médecin  est  appelé  pour  la  première  fois, 
le  processus  inflammatoire  s’accuse  déjà  par  son  cortège  habi¬ 
tuel  :  rougeur,  gonflement,  de  telle  sorte  que  l’apparition  des 
signes  physiques  semble,  dans  bien  des  cas,  coïncider  avec 
celle  des  troubles  fonctionnels  que  nous  venons  d'étudier. 
Cependant,  dans  quelques  observations,  et  notamment  dans 
celle  de  M.  Troisfontaines  précédemment  citée,  il  est  expres¬ 
sément  indiqué  qu’au  début  de  l’affection,  alors  que  le  malade 
ressentait  déjà  de  vives  douleurs,  il  n’existait  à  ce  moment 
aucune  altération  quelconque  dans  l’aspect  de  la  région  ;  il  ne 
s’y  montrait  ni  gonflement,  ni  la  moindre  rougeur,  non  plus 
que  sur  le  reste  de  la  verge. 

La  rougeur  est  surtout  marquée  dans  la  région  préputiale  ; 
quelquefois  elle  se  borne  à  une  simple  suffusion  rosée  (obs.  La- 
panne),  ou  bien  au  contraire  présente  les  caractères  d’une  tache 
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rouge  vif,  comme  dans  la  première  des  observations  de  M.  Ver- 
chère.  Il  s’y  joint  constamment  un  gonflement  et  un  œdème  qui 
ont  pour  conséquence  le  production  d’un  certain  degré  de  phi¬ 
mosis.  Si  la  balano-posthite  n’existait  pas  avant  le  début  de 
l’affection,  elle  fait  alors  son  apparition.  Le  gland  ne  peut  plus 
être  découvert,  et  un  écoulement  s’installe  entre  cet  organe  et 
le  prépuce.  Cet  écoulement  peut  être  insignifiant,  d’autres  fois 
très  abondant  (obs.  Villar). 

Parfois  les  frissons  et  la  fièvre  peuvent  précéder  les  désordres 
locaux.  Telle  fut  la  succession  des  accidents  dans  notre  obser¬ 
vation  personnelle. 

Le  30  novembre,  le  malade  était  en  proie  à  un  malaise  géné¬ 
ral,  caractérisé  par  une  fièvre  vive,  des  frissons,  des  sueurs, 
des  maux  de  tête,  un  état  nauséeux,  une  soif  ardente  qui  l’obli¬ 
geaient  à  s’aliter.  C’est  le  3  décembre  seulement  qu’il  ressentait 
une  douleur  au  niveau  des  organes  génitaux. 

De  même  le  sujet  de  l’observation .  de  Volterra  eut  un  forT 
frisson,  de  la  céphalée  et  de  la  fièvre  avant  de  voir  survenir  la 
douleur  et  le  gonflement  de  la  verge,  dont  l’apparition,  d’ail¬ 
leurs,  suivit  de  près  les  signes  précédents. 

L’ordre  de  succession  des  symptômes  ne  se  présente  donc 
pas  toujours  avec  la  régularité  absolue  qui  semble  démontrée 
par  les  observations  primitives,  et  l’apparition  des  phénomènes 
de  réaction  générale  avant  l’éclosion  des  désordres  locaux  doit 
être  considérée  aujourd’hui  comme  un  fait  assez  commun 
dans  l’évolution  de  la  gangrène  foudroyante  des  organes  géni¬ 
taux. 

En  tout  cas,  le  retentissement  sur  l’état  général  ne  se  fait 
pas  longtemps  attendre  et,  dans  la  plupart  de  nos  observations, 
nous  voyons  les  malades  présenter,  dès  le  soir  du  début  de  la 
maladie  ou  le  lendemain,  tous  les  signes  d’une  infection 
grave. 

B.  —  PÉRIODE  DE  MORTIFICATION 

Subitement  «  comme  par  un  véritable  coup  de  théâtre  •» 
(Fournier)  »,  apparaît  un  symptôme  nouveau  qui  va  révéler  la 
gangrène. 

C’est  une  mortification  des  téguments  qui  se  montre  sôüs 
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deux  types  principaux.  Le  premier  se  caractérise  par  l’appa¬ 
rition  d’une  ou  deux  phlyctènes.  Dans  le  deuxième,  on  observé 
un  affaiblissement  ou  même  une  disparition  complète  de  la 
sensibilité,  un  abaissement  de  la  température,  un  changement 
de  consistance  et  de  coloration  des  téguments,  caractéristique 
de  leur  mortification. 

Le  plus  souvent,  c’est  au  point  précis  où  s’est  manifestée  la 
douleur  primitive  que  la  gangrène  fait  son  apparition. 

La  partie  dorsale  de  la  verge  an  niveau  de  la  base  du  pré¬ 
puce  paraît  un  lieu  d'élection. 

D’autre  fois  c’est  sur  la  partie  latérale  du  prépuce,  plus  rare¬ 
ment  vers  sa  pointe,  que  se  montre  tout  d’abord  la  plaque 
de  spiiacèle.  Dans  d’autres  cas  encore  le  scrotum  est  primiti¬ 
vement  atteint. 

Nous  trouvons  un  exemple  remarquable  et  en  quelque  sorte 
typique  du  début  par  des  phlyctènes  dans  l’observation  de 
Volterra. 

Quant  aux  caractères  propres  de  ces  phlyctènes,  relatifs  à 
leur  couleur  et  à  leur  contenu,  ils  ne  sont  notés  dans  aucune 
observation.  11  convient  d’ajouter  que  cette  apparition  de  vési¬ 
cules  est  un  phénomène  bien  inconstant  puisqu’elle  est  indiquée 
dans  trois  seulement  de  nos  observations. 

Une  fois  déclarée,  la  gangrène  fuse  et  s’étend  aux  régions 
voisines  avec  une  rapidité  telle  que  le  prépuce,  le  fourreau, 
le  scrotum  peuvent  être  envahis  en  vingt-quatre  heures.  C’est 
ainsi  que  les  choses  se  sont  passées  chez  l’un  des  malades  de 
M.  Fournier,  de  telle  sorte  qu’il  ne  s’est  pas  écoulé  plus  de  trois 
jours  entre  le  début  des  accidents  et  la  gangrène  de  toute 
l’étendue  de  la  région  génitale. 

Les  tissus  frappés  de  mort  deviennent  noirs  comme  de  l’encre. 
Souvent  l'eschare  est  bigarrée  de  rayures  jaunes  ou  vertes, 
ce  qui  donne  au  pénis  la  couleur  de  la  banane...  Déjà  notée  par 
M.  Fournier,  cette  coloration,  sur  laquelle  ont  insisté  beau¬ 
coup  MM.  Leloir  et  de  Bonnière  à  propos  de  leur  malade,  ne 
comporte  aucune  signification  particulière.  Des  variéliés  de 
nuance  tout  à  fait  analogues  peuvent  être  observées  ,  au  niveau 
d’autres  eschares,  quelle  qu’en  soit  la  cause.  Contrairement  à 
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l’opinion  émise  par  M.  Taurin  dans  sa  thèse,  les  parties  mor¬ 
tifiées  n’ont  jamais  pris  la  coloration  blanc  de  lait  de  la  gan¬ 
grène  blanche  de  Quesnay  et  de  Jalaguier. 

Il  n'est  pas  rare  de  voir  des  espaces  de  peau  saine,  de  véri¬ 
tables  îlots  émerger  au  milieu  des  régions  ravagées.  Dans  un 
cas  de  M.  Fournier  où  la  gangrène  avait  commencé^  par  les 
bourses, ces  îlots  siégeaient  sur  la  partie  la  plus  déclive  de  cette 
région.  Ils  s’implantaient  sur  la  cloison  et  survécurent  à  Tinon- 
dation  purulente.  Cette  conservation  précieuse  de  fragments 
cutanés  ne  devait  pas  passer  inaperçue,  car  elle  constitue  une 
importante  amorce  pour  la  cicatrisation. 

Dès  l’apparition  de  la  première  plaque  de  sphacèle,leB  symp¬ 
tômes  généraux  ont  pris  une  grande  acuité.  La  fièvre  est  in^ 
tense,  il  y  a  des  vomissements,  des  sueurs,  parfois  une  grandé 
agitation.  Le  pouls  est  vif,  sans  ampleur,  petit  et  concentré. 
Le  teint  est  pâle,  les  forces  sont  prostrées,  le  regard  éteint. 
Deux  fois,  a  dit  M.  Fournier,  nous  avons  vu  un  véritable  état 
adynamique  et  quatre  fois  il  est  indiqué  dans  les  observations 
ultérieures.  L’intelligence  est  conservée;  le  malade  est  étonné, 
comme  ahuri,  bien  qu’il  ne  se  rende  pas  un  compte  exact  dé 
ce  qui  lui  arrive;  ce  n’est  que  plus  tard,  au  moment  de  la  chute 
des  eschares,  qu’il  a  conscience  de  l’étendue  de  la  perte  de 
substance  et  qu’il  est  pris  d’un  désespoir  facile  à  comprendre. 

G.  —  PÉRIODE  DE  PRÉPARATION 

La  chute  des  accidents  est,  en  général,  tout  aussi  brusque  que 
leur  apparition.  Cependant,  chez  notre  malade,  il  y  eut  quel¬ 
ques  poussées  secondaires  qui  établirent  une  sorte  de  transition 
entre  la  période  de  gangrène  et  la  phase  de  réparation. 

La  détente  s’accuse  du  côté  de  l’état  général  en  même  temps 
que  les  lésions  locales  se  circonscrivent.  Sans  cause  appréciable 
ou  bien  sous  l’influenee  d’un  traitement  chirurgical  énergique, 
la  fièvre  tombe  et,  bientôt  après,  l’appétit  renaît,  les  forces  se 
relèvent. 

En  même  temps,  un  sillon  d’élimination  se  creuse  au  niveau 
des  bords  sinueux  des  parties  mortifiées.  De  ce  sillon  s’écoule 
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un  liquide  séro-purulent,  le  plus  souvent  d’odeur  repoussante, 
ou  bien  un  pus  séreux. 

De  leur  côté,  les  parties  sphacélées  se  ratatinent,  subissent 
une  rétraction  progressive  de  la  périphérie  au  centre  et  tombent 
enfin.  Elles  ont  presque  toujours  une  faible  épaisseur  ne  dépas¬ 
sant  guère  les  limites  du  derme;  «  on  peut  dire  que  jamais  la 
gangrène  ne  franchit  les  aponévroses  ;  nous  la  voyons  en  effet 
n’emporter  que  les  enveloppes  cutanées,  »  (Taurin.)  Aussi  la 
chute  des  eschares  n’est-elle  marquée  par  aucun  accident, 
tel,  par  exemple,  que  l’ouverture  de  vaisseaux  de  gros  calibre. 

La  perte  de  substance  ainsi  déterminée  présente  une  étendue 
variable  ;  tantôt  elle  se  borne  au  prépuce  et  à  une  partie  du 
fourreau;  tantôt  elle  s’étend  sur  la  verge,  le  scrotum,  empié¬ 
tant  même  sur  l’hypogastre  et  le  périnée. 

Un  fait  tout  à  fait  remarquable,  c’est  l’intégrité  assez 
souvent  notée  de  l’anneau  antérieur  du  prépuce  qui,  bien 
conservé,  sert  à  la  reconstitution  partielle  de  l’organe. 

A  peine  créée,  la  perte  de  substance  présente  un  aspect  de 
bonne  nature.  Elle  se  recouvre  de  bourgeons  charnus,  humides, 
vermeils,  et  dans  aucun  cas,  on  ne  signale  à  sa  surface  de 
fausses  membranes,  d’exsudat  diphthéroïde  jaunâtre,  d’aspect 
triste;  aussi  la  cicatrisation,  proportionnellement  à  l’étendue 
du  sphacèle,  peut  être  tenue  pour  rapide. 

(A  suivre.) 


-  lODUlUDE  MALIGKE  A  FORME  MYCOSIQUE  ET  A  TERMINAISON 
MORTELLE 

CANÜET,  ET  BARASCH 

Interne  des  hôpitHux. 

Il  nous  a  été  donné  d’observer,  dans  le  service  de  M.  le  pro¬ 
fesseur  Fournier,  à  l'hôpital  Saint-Louis,  un  cas  d’intoxication 
due  à  l’iodure  de  potassium  qui,  . par  l’exagération  des  lésions 
et  leur  aspect,  ainsi  que  par  la  terminaison  mortelle,  nous  à 
paru  digne  d'être  relaté. 

Dans  le  courant  du  mois  de  mars  1896,  on  amena  â  la  con- 
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sultation  de  M.  le  professeur  Fournier  une  malade  qui  pré¬ 
sentait  un  aspect  hideux.  La  face  était  déformée,  œdématiée  ; 
le  front  était  couvert  d’une  série  de  pustutes,  dont  la  plupart, 
déjàcrévées,étaient  remplacées  par  d’épaisses  croûtes  jaunâtres. 

Le  nez  était  déformé,  très  augmenté  de  volume  ;  sur  sa  ra¬ 
cine  on  voyait  un  placard  pustuleux  qui  s’étendait  symétrique¬ 
ment  sur  les  deux  côtés  de  la  face  et  qui  affectait  la  forme  d’un 
gros  macaron  aplati,  recouvert  d’une  croûte  melliforme.  Sur 
les  ailes  du  nez,  deux  tumeurs  bourgeonnantes,  rouges,  ulcé¬ 
rées.  Les  paupières,  quoique  tuméfiées  et  couvertes  d’une  série 
de  phlyctènes  purulentes,  pouvaient  encore  s'ouvrir  assez  faci¬ 
lement. 

Sur  la  partie  moyenne  de  la  joue  droite,  une  large  ulcération, 
à  bords  irréguliers,  violacés,  épais,  à  fond  rouge-vineux,  sai¬ 
gnant  facilement,  était  entourée  d’une  série  de  petites  pustules 
de  la  grosseur  d’un  pois.  A  la  partie  inférieure  de  cette  même 
joue  et  s’étendant  jusqu’à  la  commissure  labiale,  se  trouvait 
une  tumeur  mamelonnée,  à  sommet  tronqué,  comme  section¬ 
née,  mesurant  5  centimètres  de  diamètre,  très  semblable  à  une 
tomate  coupée  par  le  milieu.  Sa  consistance  était  mollasse. 

Sur  l'oreille  droite,  un  placard  pustuleux  de  la  dimension 
d’une  pièce  de  50  centimes.  Sur  la  moitié  gauche  de  la  lèvre 
supérieure,  série  de  pustules  non  encore  crevées. 

Une  tumeur  symétrique  à  celle  de  la  joue  droite,  de  même 
aspect,  en  forme  de  tomate,  voisine  de  la  commissure  labiale, 
occupait,  sur  la  joue  gauche,  un  espace  de  4  centimètres.  Des 
pustules  isolées  se  groupaient  entre  cette  tumeur  et  la  pom- 
niette  du  même  côté. 

Sur  le  menton,  quatre  gros  bourgeons  ulcérés,  contigus  les 
uns  aux  autres  et  entourés  d’une  série  de  pustules.  Sur  l'oreille 
gauche,  surface  ulcérée,  occupant  la  partie  postérieure  du  pa- 
■villon.  A  la  région  sous-maxillaire  gauche,  un  grand  placard 
pustuleux,  allongé  obliquement  de  bas  en  haut  et  d'avant  en 
arrière,  prenant  l’aspect  déjà  signalé  de  macaron  aplati.  Sur 
la  nuque  :  à  gauche  un  placard  ulcéré  de  2  centimètres  environ  ; 
â  droite,  un  autre  placard  irrégulier  et  plus  volumineux  que  le 
précédent. 
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Le  cuir  chevelu  était  indemne. 

Aux  mains,  c’étaient  surtout  les  éléments  bulleux  qui  prédo¬ 
minaient  ;  une  bulle  violacée,  dépassant  le  volume  d’un  gros 
haricot,  siégeait  sur  la  face  dorsale  de  la  main  droite  ;  d’autres, 
plus  petites,  étaient  disséminées  sur  la  même  face.  Des  éléments 
analogues  se  rencontraient  sur  toute  la  surface  dorsale  des 
doigts  A  la  rupture,  ces  bulles  laissaient  échapper  un  liquide 
séro-sanguinolent. 

On  remarquait  sur  la  face  postérieure  de  l’avant- bras,  du 
même  côté,  une  surface  ulcérée-,  saignante,  de  forme  ovalaire, 
limitée  par  des  bords  saillants  et  blanchâtres. 

A  la  main  gauche,  il  existait  une  bulle  également  violacée, 
mollasse,  à  la  racine  de  l’index  et  une  autre  à  la  réunion  de  la 
première  et  de  la  deuxième  phalanges  du  médius.  De  petites 
bulles,  larges  comme  de§  pièces  de  50  centimes,  éclatées  par 
place,  se  trouvaient  sur  les  autres  doigts  Les  bulles  ouvertes 
mettaient  à  découvert  le  derme  sanguinolent  et  parsemé  d’un 
piqueté  jaunâtre.  Les  faces  palmaires  des  mains  étaient  res¬ 
pectées. 

Le  thorax  ainsi  que  le  reste  du  corps  était  intact. 

Etat  général  mauvais.  —  Dépression  très  marquée  des  for¬ 
ces.  —  La  malade  est  somnolente  et  répond  mollement  aux 
questions.  —  Anorexie  presque  complète  depuis  quelques 
jours.  —  Pas  de  diarrhée.  —  Température  peu  élevée.  —  On 
examine  les  viscères  :  rien  au  cœur  ;  dans  les  deux  poumons, 
râles  de  congestion. 

Un  état  aussi  grave,  de  telles  lésions  expliquent  qu’on  ait 
proposé  le  diagnostic  de  mycosis  fongoïde.  Mais  notre  maître, 
M.  le  professeur  Fournier,  avant  tout  interrogatoire,  formulait, 
comme  infiniment  probable,  le  diagnostic  de  :  «  Iodisme  ou 
Bromisme  ».  L’enquête  qui  fut  faite  et  la  constatation  de  l’iode 
dans  les  urines  de  la  malade  devaient  montrer  qu’on  était 
bien  en  présence  d’un  cas  remarquablement  grave  d'intoxica¬ 
tion  par  des  préparations  iodurées. 

La  malade,  âgée  de  67  ans,  entre  dans  le  service.  Nous  ap¬ 
prenons  qu’elle  a  toujours  été  bien  portante  avant  les  accidents 
actuels  ;  jamais  aucune  maladie  de  peau,  pas  de  syphilis.  Sep 
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semaines  auparavant,  elle  se  faisait  soigner  pour  un  rhume  ; 
elle  a  pris  divers  sirops,  entre  autres  du  sirop  antiscorbutique 
(raifort  iodé)  et  de  l’iodure  de  potassium,  à  partir  du  17  février. 
Cela,  nous  l’avons  constaté  par  les  ordonnances  qu'on  nous  a 
présentées.  D’après  ces  ordonnances,  il  résulte  qu’il  a  été  pres¬ 
crit,  le  17  février,  2  grammes  d’iodure  pour  150  grammes 
d’eau  ;  que  la  dose  a  été  portée  à  2  gr.  50  le  22  février,  et  à  3 
grammes  le  29. 

Les  lésions  cutanées  auraient  débuté,  il  y  a  environ  trois  se¬ 
maines  (c’est-à-dire  après,  la  première  ingestion  d’iodure),  par 
une  pustule  unique,  siégeant  au  front  ;  d’autres  semblables  sont 
apparues  pendant  la  première  semaine.  En  huit  jours,  elles  ont 
envahi  le  front,  la  région  temporale,  les  pommettes,  entourant 
les  yeux,  tuméfiant  le  visage  ;  à  cette  époque,  les  paupières 
étaient  œdématiées  au  point  de  ne  pouvoir  s’ouvrir. 

Ultérieurement,  quelques-unes  des  pustules  se  sont  crevées 
spontanément  :  il  en  est  sorti  un  liquide  purulent  et  sanguino¬ 
lent,  d’odeur  infecte.  Puis,  l’éruption  a  gagné  toute  la  face  ;  de 
nouvelles  poussées  sont  apparues  sans  interruption,  défigurant 
de  pins  en  plus  la  malade  jusqu’à  ce  qu’elle  présente  l’aspect 
épouvantable  que  nous  avons  décrit. 

Le  15  mars,  l’examen  des  urines  révèle  de  légères  traces 
d’albumine,  mais  pas  de  sucre  ;  on  y  constate  la  présence  de 
l'iode.  L’éruption  a  peu  changé  en  dehors  de  quelques  pus¬ 
tules  déchirées  ;  pas  de  poussée  nouvelle.  La  respiration 
devient  plus  pénible  ;  les  râles  de  congestion  se  généralisent  ; 
l’état  général  empire.  'Température  38°.  'On  prescrit  des  ven¬ 
touses  sur  le  dos  et  la  poitrine.  Des  pulvérisations.tièdes  sont 
faites  au  niveau  des  lésions.  Toniques.  Potions  de  Todd  ;  injec¬ 
tions  d’éther. 

Le  16.  La  respiration  devient  stertoreuse  et  la  malade  suc¬ 
combe  dans  la  soirée  avec  des  symptômes  d’œdème  puhnonaire. 

L’autopsie  n’a  pas  pu  être  faite. 

M.  le  D”  Gastou,  chef  de  clinique,  a  fait  un  examen  histolo¬ 
gique  très  complet  et  détaillé  des  fragments  de  peau  prélevés 
nu  niveau  des  lésions  ulcérées  et  végétantes  de  la  face  ;  il  a 
Lien  voulu  résumer  pour  nous  ce  qu’il  a  constaté. 
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La  couche  cornée  de  l’épiderme  est  détruite  ou  séparée  des  parties 
sous-jacentes.  Il  s’est  fait  une  transformation  vésiculaire  et  bulleuse 
par  formation  vacuolaire  et  par  clivement  de  l’épiderme  et  du 
corps  muqueux.  Dans  la  région  papillaire,  l’hypertrophie  papillaire 
et  l’hémorrhagie  intra  et  inter-papillaire,  sont  les  deux  lésions  prin- 
cip.ales.  La  papille  est  constituée  par  deux  parties  nettement  sépa¬ 
rées,  la  bordure  épithéliale  formant  la  limite  :  bordure  dont  les 
cellules  sont  cylindriques,  ou  allongées  ou  plus  ou  moins  déformées, 
polynucléaires  ;  séparée  de  cette  bordure  par  un  espace  clair,  existe 
une  agglomération  de  cellules  épithéliales  irrégulières  entremêlées 
de  leucocytes  uni  et  polynucléaires;  au  centre,  les  capillaires  sont 
très  dilatés  et  compriment  les  cellules  voisines.  L’espace  clair 
qui  divise  ainsi  la  papille  en  deux  régions  distinctes  n’est  autre 
qu’une  dilatation  lymphatique.  Cette  dilatation  est  telle  qu’elle 
explique  la  formation  d’une  nappe  lacunaire  qui  sépare  aussi  la 
région  supérieure  des  papilles  de  la  région  basale  de  l’épiderme. 

Dans  quelques  papilles  existent  des  cavités  vésiculaires  bien 
limitées,  semblant  résulter  de  la  transformation  vacuolaire  des  cel¬ 
lules.  Sur  certains  points,  les  cellules  de  la  couche  papillaire  ont  la 
forme  épithélioïde.  Hémorrhagie,  œdème  lymphatique  généra¬ 
lisés. 

On  est  frappé  des  dimensions  inusitées  des  glandes  sébacées  ;  les 
acini  sont  pour  la  plupart  transformés  en  cavités  kystiques  ne  ren¬ 
fermant  aucun  élément  étranger.  Môme  aspect  kystique  ou  de  dila¬ 
tation  vésiculaire  des  glandes  sudoripares.  Autour  des  deux  espèces 
de  glandes,  l’infiltration  leucocytique  est  très  marquée  et  s’étend 
dans  l’hypoderme. 

Enfin,  la  recherche  des  microbes  sur  les  coupes  a  montré  ceci  : 
abondance  de  microcoques  groupés  en  amas  dans  les  régions  super- 
licielles  et  surtout  dans  les  parties  où  l’épiderme  est  détruit  en  pré¬ 
sence.  de  stfeptocoques  des  plus  nets.  Aucun  microbe  dans  les  par¬ 
ties  profondes,  dans  les  parties  protégées  par  l’épiderme,  dans  les 
vaisseaux,  les  espaces  lymphatiques  profonds  et  les  glandes,  c’est-à- 
dire  absence  d’infection  d’origine  vasculaire  interne. 

En  somme  :  dermite  diffuse  totale.  Dislocation  de  la  structure 
épidermique,  transformation  yésiculaire  et  bulleuse,  par  formation 
-vacuolaire  et  par  clivement,  des  régions  superficielles  et  profondes 
de  l’épiderme  et  du  corps  muqueux.  Hypertrophie  et  prolifération 
profonde  des  papilles.  'Véritable  apoplexie  sanguine  et  lymphatique  : 
hémorrhagies  interstitielles  et  œdème  lymphatique  généralisés. 
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Néoplasies  infectieuses  pseudo-membraneuses  et  pyogènes  sta¬ 
phylococciques  et  streptococciques  ;  néoplasies  pseudo-malignes. 

De  cet  examen  deux  points  ressortent  ; 

t°  Un  processus  hémorrhagique  et  d’œdème  lymphatique  géné¬ 
ralisés  ; 

2“  Une  infection  microbienne  superficielle  d’origine  externe. 

Sans  qu’on  puisse  dire  quel  est  celui  des  deux  qui  a  commencé 
et  quel  est  celui  qui  a  joué  le  rôle  principal  dans  la  production  des 
lésions,  il  est  logique  de  penser  qu’à  un  processus  irritatif  d’ori¬ 
gine  interne  (intoxication  médicamenteuse)  est  venu  se  joindre  un 
processus  infectieux  d’origine  externe  (infection  staphylococcique 
et  streptococcique). 

On  sait,  qu’à  côté  des  formes  bénignes  d’éruptions  iodurées 
gui  revêtent  surtout  la  forme  papuleuse  ou  papulo-pustuleuse, 
dite  acné  iodurique,  formes  communes  décrites  par  tous  les 
auteurs  et  sur  lesquelles  il  n’y  a  pas  lieu  d’insister  ici,  on  a  déjà 
relaté  des  cas  plus  graves  ;  nous  avons  essayé,  à  propos  de 
notre  observation,  de  grouper  ces  cas  graves  d’intoxication 
iodique. 

M.  Besnier  (1)  décrit  un  cas  d’acné  anthracoïde  «  remarqua¬ 
ble  par  ses  proportions  insolites  ».  Il  a  vu,  chez  un  homme  de 
40  ans  qui  avait  pris  2  grammes  d’iodure  de  potassium  par 
jour,  survenir  «  de  véritables  tumeurs,  variant  du  volume  d’un 
pois  ordinaire  à  celui  d'un  pois  chicbe,  d’un  rouge  cuivré, 
mollasses,  presque  fongueuses  et  présentant  des  lacunes  ponc¬ 
tuées  analogues  à  celles  du  furoncle  anthracoïde  ». 

M.  Hallopeau  (2)  décrit  une  forme  végétante  et  atrophique  de 
pemphigus  iodique,  chez  un  syphilitique  prenant  depuis  long¬ 
temps  de  l’iodure  de  potassium  ;  les  lésions  étaient  constituées 
surtout  par  des  cicatrices  et  des  végétations.  Les  cicatrices,  soit 
groupées,  soit  isolées,  atteignaient  la  grandeur  d’une  pièce  de 
50  centimes.  Les  végétations  étaient  de  dimensions  variables  ; 
beaucoup  faisaient  une  saillie  de  plusieurs  millimètres. 

Une  description  clinique  d’une  forme  tuberculeuse  est  faite 


(1)  Annales  de  Dermatologie,  1832,  p.  171. 

(2)  Annales  de  Dermatologie,  1888,  p.  286. 
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par  Hyde  (de  Chicago),  à  propos  de  troiscas,  dont  deux  sont  ré¬ 
sumés  dans  les  Annales  de  Dermatologie  (1).  Le  troisième  cas 
avait  été  observé  chez  un  enfant  de  2  ans. 

M.  le  professeur  Gemy,  dans  son  très  bon  mémoire  sur  les 
iodurides  sérieuses  (2|,  réunit  tous  les  cas  graves  publiés  avant 
lui  ;  il  y  ajoute  quatre  observations  personnelles. 

Ultérieurement,  M.  Feulard  présente  à  la  Société  de  derma¬ 
tologie  (3)  un  cas  analogue  à  celui  de  Hallopeau. 

Dans  un  cas  de  Walker  (4),  il  s’agit  d’un  homme  de  41  ans 
auquel  on  avait  administré  5 grammes  d’iodure  par  jour;  la 
lésion  était  constituée  par  une  tumeur  faisant  une  saillie  de 
8  millimètres,  jaune  foncé,  brunâtre,  orangée  sur  certains 
points,  d’un  aspect  granuleux  et  semée  d’une  série  de  petites 
ouvertures.  A  la  palpation,  sa  consistance  était  remarquable¬ 
ment  molle  et  spongieuse. 

Trapesnikow  (5)  relate  uii  cas  de  pemphigus  végétant  iodique. 

M.  le  professeur  Arnozan  (6)  publie  deux  observations  dans 
lesquelles  l’éruption  a  revêtu  le  caractère  pemphigoïde.  Dans  la 
seconde  observation,  l’éruption  pemphigoïde  ne  s’était  montrée 
qu’à  la  suite  d’un  érythème  polymorphe. 

La  description  clinique  de  tous  ces  cas  montre  qu’ils  ont  été 
bien  inférieurs  au  nôtre  comme  gravité  ;  mais,  tout  récemment, 
Hutchinson  (7)  a  représenté,  dans  son  allas,  une  éruption  iodu- 
rique  à  un  tel  point  semblable  à  la  nôtre  que  nous  traduisons  le 
passage  ayant  trait  à  ces  planches  :  «  Cette  planche  et  la  suivante, 
dit-il,  appartiennent  au  même  cas  et  représentent  une  éruption 
dueàl’iodure  de  potassium,  la  plus  intense  que  j'aie  jamais  vue. 
Je  ue  pense  pas  qu’on  puisse  douter  raisonnablement  que  les 
énormes  masses  saillantes  reprodnites  ici  ne  soient  réellement 


(1)  Année  1889,  p.  585. 

(2)  Annales  de  Dermatolog^ie,  1891,  p.  641. 

(3)  14  mai  l'89’l. 

fi)  Monatskefte  îür  praktiacihe  Dermatologie,  avril  1892, 
p.  263. 

(5>  Therap,  Blaett.  Wien.,  1893,  p.  33-38. 

(6)  Archives  clini ques  d e. Bordeaux,  mars  188i,  p.  136. 

(7)  A  smaller  atlas  of  illustrations  of  elinicail  Surgery. 
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le  résultat  de  l’euiploi  de  l’iodure.  Je  l’ai  diagnostiqué  avant  de  . 
connaître  les  antécédents  du  malade,  et  l’enquête  a  confirmé 
mes  soupçons.  On  a  observé  des  cas  semblables,  quant  à  leurs 
caractères  locaux,  après  l’usage  de  l’iodure  ou  du  bromure, 
mais  bien  différents  par  l’étendue  des  lésions.  Il  est  intéressant 
de  comparer  la  planche  que  je  donne  avec  celle  publiée  dans 
le  New  Sydenham  Society’s  Atlas  »  qui  représente  une  érup¬ 
tion  due  aux  préparations  bromurées. 

«  L’importance  cjue  les  éléments  ont  prise  dans  le  cas  présent 
peut  tenir  à  la  durée  du  traitement  ioduré  et  à  l’augmentation 
successive  des  doses  à  mesure  que  l’éruption  elle-même  augmen¬ 
tait  d’intensité. 

«  Le  malade  est  représenté  d’après  une  photographie  faite  le 
lendemain  de  son  entrée  dans  rhôpital.  Il  était  âgé  de  26  ans, 
et  mourmt  peu  de  jours  après  dans  un  état  cachectique. 

«  Les  renseignements, pris  à  l’hôpital  oti  il  avait  été  précédem¬ 
ment  traité,  démomtrent  qu’il  y  avait  été  admis  pour  une  tumé¬ 
faction  inguinale  dianostiquée  syphilitique;  Il  n'avait  à  ce  mo¬ 
ment  aucune  éruption  sur  la  peau.  L’iodore  de  potassium  fut 
donné  à  la  dose  de  5. grammes  ;  bientôt,  l’éruption  parut  et  fut 
considérée  comme  venant  confirmer  le  diagnostic  de  syphilis. 
La  dose  d’iodure  de  potassium  fut  portée  à  10  grammes  à  la  fin 
de  la  semaine,  àl5  grammes  dix  jours  après,  et  enfinà20  gram¬ 
mes,  sans;  intérruption,  du  23  juillet  au  9  octobre,  époque  à 
laquelle  ce  traitement  fut  remplacé  par  le  traitement  mercuriel. 
Jusque-là,  malgré  l'aggravation  constante  de  l'éruption  (et  parce 
qu'elle  était  considérée  comme  syphilitique);,  le  traitement 
ioduré  avait  été  rigoureusement  suivi  et  la  dose  augmentée.  Or, 
une  enquête  attentive  semble  démontrer  que  ce  malade  n’a 
jamais  eu  la  syphilis.  Il  vécut  une  quinzaine  de  jours  après  la 
suppression  complète  .de  l’iodure  sans  qu’il,  se  soit  opéré  de 
changement  dans  l’éruption,,  l’état  général  resta  mauvais  et  le, 
malade  maurimt  d’épuisement. 

«  ii.'examen  microscopique  fait,  avec  soin  u’a  rien  révélé  d’imr 
portant.  » 

A  propos  de  ce  cas,  on  a  signalé  à  Hutchinson  une  pièce  du 
Musée  de  Guy’s  Haspital  digne, d’en  être  rapprochée.  Sur  cette 
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pièce,  certaines  tumeurs  atteignent  le  xolume  d’une  prune  et 
l’une  d’elles  mesure  deux  pouces  de  longueur;  malheureuse¬ 
ment  on  n’a  pas  publié  l’observation  de  ce  cas. 

Hutchinson  ajoute  un  peu  plus  loin  :  «  La  première  gravure 
de  l’ouvrage  du  Df  Prince  Morrow  (1)  représente  un  cas  d’em¬ 
poisonnement  par  l’iodure  qui  fut  suivi  de  mort.  Les  lésions 
étaient  moins  volumineuses  que  celles  de  mon  malade,  mais 
l’inflammation  de  la  peau  était  plus  diffuse;  le  médicament 
avait  été  donné  à  une  dose  beaucoup  plus  faible.  » 

Nous  avons  cherché  le  cas  auquel  Hutchisson  a  fait  allusion 
et  nous  l’avons  trouvé  déjà  traduit  dans  les  Annales  de  Derma¬ 
tologie  (2). 

Enfin,  Wolff  (3)  publie  une  observation  qui  a  pour  titre  : 
Forme  pemphygoide  d'intoxication  par  Viodure  de  potassium 
suivie  de  mort.  Il  s’agit  d’une  malade  soignée  pour  une 
néphrite.  «  J’ordonne,  dit-il,  une  solution  d’iodure  de  po¬ 
tassium  :  6  grammes  pour  200,  quatre  cuillerées  à  bouche 
par  jour.  Je  revois  la  malade  trois  jours  après  ;  elle  n’a  pris 
que  sept  cuillerées  de  sa  potion  (soit  environ  5  gr.  25  d’io¬ 
dure);  l’aspect  qu’elle  présente  est  affreux.  La  figure,  naturel¬ 
lement  petite  et  délicate,  est  uniformément  enflée:  le  nez  dou¬ 
blé  de  volume,  les  lèvres  boursouflées  ;  les  paupières  œdéma¬ 
tiées  sont  presque  closes  et  laissent  écouler  sans  interruption 
un  pus  sanieux,  se  transformant  en  croûtes  en  séchant.  Sur 
toute  la  figure  infiltrée,  sur  le  cou,  on  voit,  irrégulièrement 
disséminés  par  larges  placards,  des  éléments  papuleux,  pustu¬ 
leux  et  surtout  bulleux  de  .  formes  et  de  dimensions  variées. 
Les  éléments  papuleux  et  pustuleux,  peu  nombreux,  revêtent  la 
forme  habituelle  d’acné  iodique.  Quelques  éléments,  de  la 
dimension  d’une  lentille,  donnent  l’impression  d’une  petite 
plaque  ortiée  se  détachant  sur  la  peau  saine  ou  tout  au  plus 
œdématiée.  Certaines  bulles  transparentes,  rougeâtres,  renfer¬ 
ment  un  liquide  sanguinolent  ou  séro-sanguinolent.  D’autres 
présentent  un  contour  plus  déchiquété  résultant  de  la  fusion  de 

(1)  Eruptions  due  to  Dings. 

(2)  Anri.  Derm.,  18^7,  p.  276. 

Wolff.  Berliner  klinlsche  Wochenschrift,  1886,  n»  35, 
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plusieurs  petits  éléments,  et  atteignent  des  dimensions  plus 
grandes  ;  elles  sont  remplies  d’un  liquide  louche  analogue  au 
pus.  De  véritables  vésicules  contiennent  une  liqueur  rougeâtre. 
Malgré  la  sécrétion  relativement  peu  abondante  des  vésicules 
déjà  crevées,  on  peut  dire  que  la  figure  est  le  siège  d’un  écou¬ 
lement  continuel  à  cause  du  grand  nombre  des  éléments.  Sur  le 
reste  du  corps,  les  éléments  bulleux  sont  très  nombreux.  Après 
le  visage,  le  cou,  la  nuque,  c’est  la  face  dorsale  des  mains  qui 
est  la  plus  atteinte,  on  y  remarque  des  placards  d’érythème 
ortié  accompagnés  de  vésicules  claires,  bleu-violacé,  resseîn- 
blant  aux  phlyctènes  delà  gangrène.  Les  extrémités  inférieures 
ainsi  que  le  thorax  sont  prises  de  la  même  façon. 

«  Par  la  pression,  on  ne  détermine,  chez  la  malade,  qu’une 
légère  sensation  de  cuisson;  aucune  trace  d’inflammation,  si 
bien  que  l’éruption  paraît  constituer,  à  elle  seule,  toute  la  ma¬ 
ladie. 

«  Les  muqueuses  du  nez,  de  la  langue,  des  joues,  du  pharynx 
sont  presque  entièrement  couvertes  d’éléments  blanchâtres, 
proéminents,  pemphigoïdes,  ne  laissant  entre  eux  que  de  rares 
intervalles  sains.  Le  liquide  qu’ils  excrètent,  mêlé  à  une  saliva¬ 
tion  intense  et  à  des  débris  de  muqueuse, fournit  un  écoulement 
abondant.  Pas  de  diarrhée,  pas  de  température  {37°7).  Pouls  96. 

«  Le  lendemain,  l’état  général  est  le  môme,  si  ce  n’est  des  selles 
diarrhéiques,  mêlées  de  sang,  pouvant  faire  supposer  que  la 
muqueuse  intestinale  est  aussi  atteinte.  Les  éléments  éruptifs 
ont  pris  la  forme  de  vésicules  gangréneuses,  d’une  couleur 
violacée,  laissant  écouler  un  liquide  qn  partie  clair,  en  partie 
trouble.  Le  fond  des  ulcérations  présente  un  enduit  blanchâtre, 
pâle,  macéré. 

«  La  plupart  des  éléments  de  la  figure  sont  privés  de  leur 
pellicule  épidermique  et  se  présentent  sous  la  forme  d’ulcé¬ 
rations  étendues  et  profondes  remplies  d’une  sécrétion  trouble 
qui  leur  donne  un  aspect  huileux.  La  malade  meurt  peu  après 
dans  le  collapsus.  » 

Pourquoi  l’iodure  de  potassium,  dans  certains  cas,  produit-il 
de  tels  effets?  La  réponse  à  cette  question  est  bien  difficile  à 
faire,  étant  donnée  l’ignorance  dans  laquelle  nous  sommes 
T  78.  28 
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eacore  à  l’égard  de  la  pathogénie  des  éryllièmes  médleamen- 
teux.  On  connaît  la  classification  de  Behrend  (1),  qui  divise  les 
exanthèmes  médicamenteux  en  trois  groupes  : 

1°  Exanthèmes  provoqués  par  l’aclion  spécifique  des  médi¬ 
caments; 

2“  Exanthèmes  provoqués  par  l’excrétion  du  médicament  par 
la  peau  ; 

3°  Exanthèmes  produits  par  l’effet  dynamique  du  médica¬ 
ment. 

D’après  Behrend,  donc,  ce  serait  dans  le  second  groupe  qu’il 
faudrait  faire  rentrer  les  éruptions  qui  sont  dues  à  l’ipgestion 
de  l’iode,  parce  qu’elles  sont  produites  par  l’excrétion  du  médi¬ 
cament  au  niveau  de  rappareil  folliculaire  delà  peau, excrétion 
déterminant  l'irritation  directe  des  points  atteints.  Ce  méca¬ 
nisme  est  applicable  au  cas  d’acné  iodurique  commune;  mais, 
dans  l’éruption  anormale,  il  s’agirait,  pour  M.  Besnier,  de  phé¬ 
nomènes  réflexes  dont  le  point  de  départ 'réside  dans  raetion 
du  médicament  sur  le  système  nerveux. 

Pour  M.  Hallopeau  (2),  le  médicament  ou  plutôt  le  poison 
introduit  dans  la  circulation,  va  déterminer  en  différents  points 
du  derme  ou  des  muqueuses  des  phénomènes  d’irritation  qui 
amènent, par  voie  réflexe,  une  hyperhémie  locale,  bientôt  suivie 
de  l’exsudât  qui  constitue  le  pemphigus  en  même  temps  que 
les  troubles  trophiques. 

Le  professeur  Arnozan  (3),  après  avoir  examiné  les  difl'é- 
rentes  théories  pathogéniques,  déclare  que  raetion  des  iodures 
sur  les  vaisseauxmêmes  a  été  par  trop  négligée  et  il  se  demande, 
en  considérant  refficacilé  de  l’iodure  dans  les  maladies  qui 
reconnaissent  comme  point  de  départ  anatomo-pathologique 
des  endartèrites,  comme'ht  on  s’étonnerait  qu’un  Temède  dont 
l’action  est  manifeste  sur  l’endartèré,  ne  puisse,  dans  certains 
cas,  la  modifier, d’altérer  trop  violemment  cliez  des  sujets  pré¬ 
disposés. 

Quelle  que  soit  la  valeur  des  hypothèses  pathogëniques,  on 

(1)  Behrend.  Traité  des  maladies  de  peau. 

'(2)Ann.Derm.,  lg88,  p.  302. 

-(3)  ho'C., 'cit.  p.a40. 
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doit  tenir  icompte  de  la  iprédisposiitton  individuelle,  icomme  le 
veut  M.  Fournier,  dans  s.0;a  mémoire  .sur  le  purpura  iodif.ue. 

Wous  pe®soms  qu'il  faut  faire  Ëutrer  laussi  eu  lü,gne  de  eompte, 
comme  facteur  important  de  gravité,  une  iufeotiou  préexistaute 
ou  concomitante. 

Dans  notre  observation  et  dans  celle  de  Hutcliinson,  on  se 
trouve  en  présence  d'une  forme  anormale  d’intoxication  par 
l’iodure  de  potassium,  forme  remarquable  et  par  les  carac¬ 
tères  de  l’éruption  et  par  l’ébat  général  si  gravement  atteint. 
Dans  les  deux  cas,  prédominance  des  lésions  sur  la  face  et  les 
mains,  dans  les  deux  cas,  inQltration  très  accusée  de  la  peau, 
avec  bulles,  pustules,  ulcérations,  tumeurs.  A  peine  quelques 
différences  :  dans  le  cas  de  HutcHnson,  eeritains  éléments  ont 
été  constatés  sur  la  partie  supérieure  du  thorax  -et  aux  membres 
inférieurs,  qui  étaient,  indemnes  dans  notre  observatian.  Cer¬ 
taines  végétations  ■étaient  aussi  plus  pé.diculées  .que  celles  que 
nous -avons  observées.  Dans  notre  .cas,  à  côté  des  éléments  .qui 
pren-neiïtla  forme  ..de  la  folliculite  et  de  la  périfolli- 

culite  agiirinées décrites  par  leprofesseiur  Leloir  et  Bartbélem,y„ 
ce  sont  surtout cesmasses  volumineuses  mamelonnées,  irrégu¬ 
lières,  à  surface  .rouge-Adneux  et  comparées  ;à  une  tomiaie  qui 
prédominent,  rappelamt  si  bien  les  masses  de  la  période  d’état 
du  mycosis  fongo’Me.  Geciæxpilique  comment  ou  peut  être  embar¬ 
rassé  et  permet  de  croire,  avec  Himteàinsom,  que  certains  cas, 
classés  dans  la 'Série  des  imyoosis  .fong.oï'd.es,  pourraient  .ne  pas 
avoir  été  ■antre  chose  que  des  manifes.Laliions  (graves  d’intoxica¬ 
tion  iodique.  Cette  ressemblance  pourrait  faire  appeler  cettC' 
forme  mycosis  iodiqme. 

Pour  distinguer  le  mycosis  fongoïde,  on  se  basera  surtout 
sur  l’évolution  de  la  maladie,  qui  ;se  fait  leultement  dans  le 
mycosis,  surune  affection 'cutaméepréesdstamite..  La  présence  de 
l’iode  dans  les  urines,  les  buÜLes  isolées,  violacées,  décideroint 
le  diagnostic  -en  fiaveur  de  rérupticm  indique. 

Les  erreurs  avec  les  .gommies  sypMliMques  de  la  peau  ua, 
doivent  pas 'être  excep  tiomuelles.  (On  itiendra  compte  des  aniéGé- 
dente  spécilques  du  malade';  l’évolutiou  plus  rapide,  dausie 
cas  d’iodisnie ,  metbra  sur  la  voie  du  diagnostic. 
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L’hésitation  entre  l’iode  et  le  brome  sera  tranchée  par  l’exa¬ 
men  des  urines  et  par  l'interrogatoire. 

Quant  au  pronostic,  il  est  probable  que  de  telles  lésions  sont 
fatalement  mortelles. 


DES  SUPPURATIONS  A  DISTANCE  DANS  l’aPPENDICITE 

Par  Emile  PIARD, 

Ancien  externe  des  hôpitaux. 

{Suite.) 

CHAPITRE  V 

Suppurations  pleuropulmonaires. 

Nous  exposerons  successivement  ce  qui  concerne  la  plèvre  et 
ce  qui  regarde  le  poumon. 

§  A.  —  Pleurésies  purulentes  à  distance  dans  V appendicite. 

Jacob,  dans  sa  thèse  (Paris  1892-93),  a  réuni  un  certain  nombre 
d’observations  relatives  aux  rapports  de  l’infection  pleurale  et 
de  l’appendicite.  Ces  observations  nous  permettent  d'évaluer 
la  fréquence  et  l’importance  de  cette  complication'. 

Ainsi  Wolbrecht,  dans  sa  thèse  faite  dans  le  service  de 
Gerhardt,  regarde  la  pleurésie  comme  très  fréquente,  il  la  note 
en  effet  34  fois  sur  89  malades  atteints  de  pérityphlite,  c’est-à- 
dire  dans  38  0/0  des  cas,  et  affirme  qu’on  la  trouverait  plus 
souvent  si  on  la  recherchait  mieux.  Jacob  ne  constate  qu’une 
fois  un  petit  épanchement  à  la  suite  de  laparotomie  pour 
appendicite  à  rechute. 

Mais  Terrillon  rapporte  3  cas  de  pleurésie  purulente  sur 
20  cas  de  pérityphlites. 

Jalaguier  a  dû  pratiquer  l’empyème  à  un  de  ses  malades 
pour  pleurésie  purulente.  Kœrte  enfin  {Klinische  Wochens- 
chrift,ii°^  26  et  27, 1891), dit  avoir  trouvé  4  pleurésies  purulentes 
sur  24  typhlites  et  il  distingue  ces  pleurésies  purulentes  à  dis¬ 
tancé  des  pleurésies  par, perforation  du  diaphragme. 

Cet  ensemble  de  faits  nous  montre  l’importance  des  com¬ 
plications  pleurales  dans  l’appendicite,  leur  fréquence  relative, 
et  nous  incite  à  en  préciser  les  conditions  étiologiques  et  ana- 
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tomiques  pour  les  classer  à  leur  rang  dans  l’étude  d'ensemble 
que  nous  avons  entreprise. 

Les  pleurésies  purulentes  peuvent  survenir  dans  toutes  les 
formes  de  l’appendicite,  on  les  a  signalées  dans  le  cours  des 
appendicites  à  marche  rapide,  accompagnant  même  une  péri¬ 
tonite  généralisée,  comme  dans  les  cas  rapportés  par  Monod 
à  la  Société  de  chirurgie,  le  10  juillet  1895.  Mais  alors  elles 
succèdent  à  l’effraction  dans  la  plèvre  d’une  collection  péri¬ 
tonéale  par  perforation  du  diaphragme  et  perdent  leur  valeur 
de  lésion  isolée  à  distance  qui  nous  préoccupe  dans  ce  travail. 
Les  pleurésies  purulentes  véritablement  métastatiques  s’ob¬ 
servent  surtout  dans  les  formes  subaiguës  ou  chroniques  de 
l’appendicite,  apparaissent  quelque  temps  après  le  début  de  la 
maladie  et  accaparent  aux  dépens  de  la  lésion  primitive  l’atten¬ 
tion  du  médecin.  C’est  là  un  premier  point  qu’il  convient  de 
mettre  bien  en  relief.  De  plus,  ces  pleurésies  siègent  toujours 
à  droite  ;  il  suffit  de  mentionner  le  fait,  dont  la  situation  de 
l’appendice  indique  trop  bien  la  précision,  pour  qu’il  faille 
insister. 

Quant  à  la  nature  de  la  lésion  appendiculaire  qu’on  observe 
en  même  temps  que  la  pleurésie,  elle  est  variable  ;  le  plus  sou¬ 
vent  il  s’agit  d’une  lésion  inûammatoire  simple,  plus  rarement 
perforante,  accompagnée  ou  non  de  suppuration  périappendi- 
culaire,  en  tout  cas  d'un  gâteau  de  péritonite  plastique  plus  ou 
moins  étendu. 

Ces  caractères  étiologiques  étant  fixés,  il  nous  faut  insister 
maintenant  sur  les  désordres  anatomiques  qui  nous  permet¬ 
tront  d’entrevoir  les  dissemblances  des  différents  cas. 

Dans  l’abcès  pleural  de  l’appendicite,  nous  étudierons 
d’après  les  faits  et  sans  triage  préalable  :  les  parois,  le  contenu 
et  les  rapports  de  l’abcès. 

Comme  la  plupart  des  pleurésies  purulences,  celle  qui  accom¬ 
pagne  l’appendicite  est  presque  toujours  enkystée,  soit  au 
niveau  du  diaphragme  refoulant  la  base  du  poumon,  soit  dans 
la  grande  cavité  pleurale.  Les  parois  sont  congestionnées, 
épaissies,  tomenteuses  et  présentent  souvent  des  marques  appré¬ 
ciables  de  lymphangite  pleurale.  Ces  parois  limitent  une  cavité 
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doTi-el'a'  foTme  ef  le  voliaime:  sont  Yariablesi,,  on  peut  tromep  d« 
petits  foyers,  on  trouve  souvent  une  vaste  colleetion>  puruleiite, 
refoulant  le'  poumon  contre  le  médiaistiim  et  le  sommet  de;  la 
eïcvité'  tb'oraci'que,  formée,  ie  1  ow  2:  litres;  depusv 

Eepus  de  ees  empyèmes- varie  beamicouip,.  tantôt  c’esllun.  pus 
jatntâtre,  veridâtre,  épais  sans- odeur  féealoîde' — tantôt  un  pus 
iroiTâtre-,  confenauf  d'es  d'ébris;  stercoraxi%,  eshalamt  une  odeur 
fétrdle,  frauehemenf  fécaloîie!. 

Comme  la  nature  du  eonteuïEV  les  rapparts  de-  la,  peete 
différent  suivant  les  eTpeonstane.eSw: 

La  pleurésie^  purulente-  peut  être  injéépemdante  de  toute 
fésion-  environnante,  Ite  diaptoragmie-  est  intact,  non  perfo-ré,  le 
poumon  ne  présente'  que  la-  zone  super&eielle:  de  pneumonie 
corticale  qui  aecompague  nécessairement  tou,t,  épanGliement 
pleural’  ;■  il  n’y  a  pas  d’abcès  aim  niveau  du  foie. 

Dans  d'autres  circonstaiiices  presque'  senaMables,  le  poumon 
préseu'te'une  lésion  :  c-’est  ou  Men  une’  perforation  bronebique 
qui  résulte  de  l’évacuation  du  pus  par  ^'Otniq^ue,  ou  bien  un 
abcès  du  poumon  plus  on  moins  éloigné  de  l’abcès  pleurât, 
reM  â  lui  par  une  traînée'  de  lymphangite  et  qu’on  peut  con¬ 
sidérer  Gomm'e'  cause  ou  comme  effet,  de  la  suppuration,  pleu¬ 
rale  qui  l’aecam’pagne. 

Parfois  une  traînée  de  lymip'hangite'.s’accuse  au  niveau  du 
centre  phrénique  auquel  elle  semble  relier  l’empyème.  d’une 
part,  tandis  qu’elle  répond  de  l’autre  à  une  suppuration  Mpar 
tique;  nous  avons  signalé  la.  possibilité  de  cette' disposition,  à 
propos  dés  abcès  du  foie. 

Parfois,  enfin,  l’êpancbemeni  pleural  est,  relié  à  uni  foyer  sousr 
diaphragmatique  par  une  perforatiou!  du  diaphragme  •:  on 
observe  un  Téritable  abcès  eu  bouton  de  chemise  ;  nettement 
la  pleurésie  purulente  n’est  plus  une  lésion  isolée,,  elle  devient 
'Une  lésion  consécutive'  par’  effraction  d’huei  eolleetion  périto- 
néafe  dans  la  plèvre,  une  eomplaealüon.  de  caU'e^ci.. 

Bbus;  ces  derniers  eas^  1®  foyer  sausMliaphragmatique'.  est 
hTî-mê'me  tantôt  séparé  de  rappendice,.  e’'est,  un'  abcès  à  dis¬ 
tance  du  périttoine  comme;  ceux  qro;  nous-  avouS'  étudiés  au 
cît'ap.itr'e  deuxiènne  ou  un,  abcès;,  hépatiques  ài  distance^  tantôt 
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relié  à  l’appendice,  constiluant  l'abcès ’périappendiculaire  lui- 
même  de  siège  anormal,,  mais  comtenanb  un  pus  chargé  de 
débris  stercoraux., 

Dans,  les  pleurésies  purulentes  par  effraction,  nous  trouvons 
donc,  coimme  dans  la  plupart  des  groupes  que  nous;  avons  étur 
diés.  jusqu’ici,  le  plilegmoiu  juxta-appendiculaire,  jouant  parfois 
le  rèle  apparent  d’abcès  à  distance,  mais  se  différenciant  de 
celte  forme,  d’abcès  par  son  contenu  féealoïde  et  la:  présence:  de 
l’appeudice  dans  la  poicbe. 

Ces.  diverses  variétés  d.’ épanchements  pleuraux  tendent  à 
s’évacuer  par  vomique  et  peuvent  ainsi  marcber  vers  la  guêy 
rison  ou  bien  en  l’abseDce  d’évaGuation,  après  une-  éTOCuatien 
insuffisante  de  leur  contenu,  deviennent  l’origine  d’une  septi¬ 
cémie,  chronique:  ou  d’un  pyo,pmeumothorax.. 

Rien  n’est  précds  dans,  l’histoire  clinique  des  suppurations 
pleurales  de  l’appendicite  comme  leur  anatomie  pathologique-, 
leurs  symptéames  varient,  suivant  les  cas,  -  et  on.  ne  peut  guère 
qu’ébaucher  des  formes  cliniques  dont  le  seul  fond  commun 
est  la  présence  d'un  épanchement  purulent:  thoracique  avec  ses 
signes  physiques  classiques  sur  lesquels  nous;  n’insisterons 
pas. 

Dans,  les  cas  dhnfeetio-ni  péritonéale  massive  ou  rapide,,  péri.- 
tonite  généralisée  ou  péritonite  enkystée  à  foyers;  multiplesy  l'a 
pleurésie  purulente  intervenant,  constitue  un  simple  épipbés 
nomène,,  une  manifestation  si  effacée  parla  prédominance  des 
symplômes  abdominaux,  que  le  plus  souvent,  ellé  n’est  décou¬ 
verte  qu’à  l’autopsie. 

Tout  différemment  elle  se  comporte  quand  elle  résulte  de 
Textension  à:  la,  plèvre  par  perforation  du  diaphragmie,  d’un 
foyer  périappendieulaire  de  siège  élevé:  :  son  apparition  est 
alors  précoce,, survient  quelques  jours  après;  le  débul;  des  acci¬ 
dents;  ceux-ci  ont  présenté  dans  leur  marche  quelque  chose 
d’anormal  ;  ils,  se-  sont,  localisés  d’emblée-  dans  l’abdomen  supéi- 
rieur,  la  douleur  de-  la  colique  appendiculaire  a.  simulé  une 
colique  hépatique,,  la  fosse  iliaque  n’est  ni  sensible,  à  la  pres¬ 
sion  ni  empâtée,,  mais,  on.  peut,  bientôt,  apprécier  ara  niveaiir  de 
l’hypochondre  droit  une.  tuméfaction,  diffuse  qui  fait  penser:  à 
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un  phlegmon  biliaire,  ou  à  une  péritonite  localisée  liée  à  une 
perforation  du  duodénum  ou  de  l’estomac,  quand  bientôt  les 
signes  fonctionnels,  la  dyspnée  vive,  une  nouvelle  exacerba¬ 
tion  thermique,  viennent  fixer  l’attention  sur  le  thorax  et  y 
faire  apprécier  l’existence  d’une  augmentation  de  volume  du 
côté  droit  et  de  tous  les  symptômes  physiques  d'un  pyo-  et 
souvent  d’un  pyopneumothorax.  Cet  épanchement  purulent  et 
gazeux  évolue  au  milieu  des  phénomènes  graves  d’une  pleu¬ 
résie  putride,  avec  de  grandes  oscillations  thermiques,  des 
frissons,  de  la  diarrhée,  l’émaciation  des  traits,  le  teint  terreux 
•du  visage,  et  aboutit  en  quelques  jours  à  la  mort  ou  à  une 
vomique  formée  de  pus  noirâtre,  horriblement  fétide,  conte¬ 
nant  des  débris  fécaloïdes. 

Cette  allure  clinique  n’est  point  celle  des  véritables  pleurésies 
purulentes  à  distance  :  nous  ne  trouvons  dans  ces  dernières 
ni  la  marche  rapide,  ni  le  contenu  gazeux  et  fécaloïde  de 
l’abcès  qui  implique  la  relation  du  foyer  pleural  avec  la  per¬ 
foration  appendiculaire. 

C’est  quelque  temps  après  l’accalmie  du  drame  appendicu¬ 
laire  qui  s’est  déroulé  en  son  siège  normal,  au  niveau  de  la 
fosse  iliaque  où  persiste  un  empâtement  révélateur,  que  l’at¬ 
teinte  infectieuse  de  la  plèvre  se  signale  par  une  rechute  de 
l'état  général  en  train  de  s’améliorer,  par  une  élévation  ther¬ 
mique,  par  un  point  de  côté  et  une  dyspnée  plus  ou  moins  vive. 

Dès  lors,  l’attention  du  médecin  se  tourne  vers  le  thorax  où 
il  constate  tous  les  signes  physiques  d’un  épanchement 
enkysté  de  volume  variable.  En  présence  d’une  élévation  ther¬ 
mique  moindre  et  avec  oscillations  moins  accentuées  qiie  dans 
le  cas  précédent,  en  présence  d’une  gravité  moins  alarmante 
des  phénomènes  généraux,  il  espère  un  épanchement  séreux 
et  temporise  jusqu’à  ce  que  la  tendance  à  la  cachexie,  l’hec- 
ticité,  l’apparition  d’une  vomique  ou  d'un  empyème  de  néces¬ 
sité  vienne  l’éclairer  plus  ou  moins  brutalement  sur  la  réalité 
de  là  lésion.  Le  pus  évacué  n’est  pas  fécalo’ide,  il  est  plus  franc, 
plus  louable,  et  si  la  voie  d’évacuation  naturelle  ou  chirur¬ 
gicale  est  bien  située  et  assez  large,  la  guérison  tend  à  se  faire 
rapidement,  après  la  vomique  ou  l’intervention. 
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Ainsi  :  moindre  rapidité  du  début  qui  survient  quelque 
temps  après  une  attaque  d’appendicite  nette,  moindre  rapi¬ 
dité  de  l’évolution,  moindre  atteinte  de  l’état  général,  absence 
de  gaz  et  de  matières  stercorales  dans  la  poche  purulente  qui 
tend  à  guérir  après  une  évacuation  suffisante,  tels  sont  les 
caractères  distinctifs  de  cette  variété  de  pleurésie  purulente 
de  l’appendicite. 

Le  diagnostic  de  la  pleurésie  purulente  d’origine  appendi¬ 
culaire  est  souvent  entouré  de  difficultés.  11  est  relativement 
aisé  dans  le.  dernier  mode  que  nous  venons  d’étudier,  parce 
que  l’attaque  appendiculaire  ne  se  confond  pas  avec  l’infection 
pleurale,  qu’un  certain  intervalle  de  temps  sépare  leur  mani¬ 
festation  respective  et  met  ainsi  chacune  mieux  en  relief. 

'  Mais  combien  plus  épineux  se  pose  ce  diagnostic  quand 
les  phénomènes  péritonéaux  et  pleuraux  sont  confondus  dans 
la  manifestation  d’une  infection  massive  ;  quand  la  pleurésie 
succède  à  un  pyothorax  sous-pleural  à  distance  du  foyer  pri¬ 
mitif,  consécutif  parfois  à  une  suppuratio'u  hépatique  d’origine 
appendiculaire  ;  quand  par  suite  du  siège  élevé  de  l’appendice, 
le  phlegmon  primitif  juxta-appendiculaire  et  sous-diaphragma-^ 
tique  d’emblée  crée  l’infection  pleurale  par  effraction  du 
diaphragme  et  de  la  plèvre. 

■  Nous  ne  pouvons  que  signaler  les  écueils,  à  éviter  ;  rappelons 
que,  par  une  minutieuse  analyse  clinique,  on  peut  différencier 
le  pyothorax  sous-diaphragmatique  de  la  pleurésie  purulente  ; 
—  qu’on  peut,  en  cas  de  pleurésie  purulente,  soupçonner  son 
rapport  avec  l’appendice  quand,  à  la  constatation  du  pus,  on 
joint  celle  de  la  présence  des  gaz;  —  que  l’absence  de  symp¬ 
tômes  antérieurs  relatifs  à  l’estomac,  au  duodénum  et  à  la 
vésicule  biliaire,  devra  toujours  faire  présumer  le  rôle  de  l’ap¬ 
pendice  dans  une  pleurésie  purulente  précédée  de  troubles 
abdominaux. 

La  connaissance  de  tous  ces  faits  pourra  certes  éviter  beau¬ 
coup  d’erreurs;  nous  tenons  à,  signaler  qu’il  en  est  d’inévi¬ 
tables  :  nulle  n’est  plus  frappante  que  celle  de  Jalaguier  qui, 
trouvant  du  pus  dans  le  thorax  par  la  ponction  au  niveau  du 
9°  espace  intercostal,  et  pensant  à  une  pleurésie  purulente  à 
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distance  de.  L’agpendieitev  trouva  au  couirade.  son  intei’vention, 
le  pus  non  dans  la  cavité  pleurale,  mais  dans  le.  tissu  cellulaire 
sousrséreux;.  il  s'agissait  de  la  propagation  d.’un,  foyer:  lom¬ 
baire,! 

Ce  que  nous  venons,  de  dire  de  ranatomie  pathologique  et 
des.  symptômes  de  la  pleurésie  pnrulemte:  dans,  li'appendicite,, 
nous  enseigne  à  l’évidence  que  cette  pleurésie,  n!esü  pas  une 
danSi  le-,  mécanisme  de-,  sa  production .. 

O/Q.  peuti  diviser  les.  cas,  qui  se  rapportent  à  cette  complica- 
tioDi  en  deux. groupes  : 

La.pleurésie.^jm.’  effvacLion  et  la  pleurésie  à  distànae.. 

Le  premier  de. ces  groupes  ne  nOiUS  intéresse  plus-,  les  pleu¬ 
résies  qui  y  reutrent  ne  sont  jamais;  qu’une,  complication,  due 
à  l’extension  du  foyer  périappendiculaire;  ou  de.foyers  à  dis¬ 
tance  que  nous-  avons,  déjà,  décrits. 

Le  aecondi  groupe,  celui  des.  pleurésies  à  distance,  an  con¬ 
traire,.  nous  apparaît!  isolé,,  sans  relations. apparentes  ou  appré¬ 
ciables,  avec  l’appendicite,,  et  nous  dés:irous  maintenant  pré¬ 
ciser.  autant:  que  possible,  par'  quelle  voie:  il  peut  eu  découler. 

Pour  L’établir,,  nous  ferons,  appel  à  deux  ordres.de  faits  d’in é- 
g^e,  valeur,  mais  donb  la.  concordance  ne.  peut.nous  laisser 
aucun  doute  :  nous  voulons  parler  des.  constatations  anatomiques 
et  des  analyses,  qui  rappr.o.chent.les.  pleurésies  d’origine  appen¬ 
diculaire  des  pleurésies  d’ origine  génitale.. 

:  Les.  constatations. anatomiques,  sont  les-suivantes  :  en  rapport 
avec  le  foyer,  pleural,  on  observe  souvent,  une.  lymphangite;  du 
feuülët  pariétal  delà,  plèvre  qui  se  prolonge  sur  l'e  centre- phré¬ 
nique  et  sur  le.  feuillet  pariétal  du  péritoiue  ;  —  d’autre  part,  le 
cæcum  est.adbiéEent,  le  péritoine  viscéral  qui  le.  recouvre  est 
relié  par  des.  brides  nombreuses-,  de-,  péritonite,  plastique;  au 
feuMei.  pariétal.. 

Mettre  en  regard  ces  deux  faits,  c’est  déjà  indiquer  l’Ldée 
qu’ils  £0nit,naitre.„et,  que.  nous  adopto.ns,:  c.’est  par  unedymplian- 
git'e  du  feuillet  pariétal  du  péritoine  que:  se.  propage  au  niveau 
du  centre,  phréniqîue  l’infention  appendiculaire,  qpi,  à.  ce 
mLveau,  grâce,  aux;  riches  anastO'mosess  réunissant,  les  lympha¬ 
tiques,  des;  deux  séreuseS)  passera,  facilemenb  dans;  les  Lymphefcr 
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tiqueS' pleuTaiKs,  et  se  Axem-  sur  la.plèvre  ;  — •  c’est;par  rLatermé- 
diaire  des  néo-membraneSi  plastiques  unissant  l’app endiee  au 
feuillet  paTiétali  du  péritoine  que  les  lymphatiques  de  celui-ci 
pemfenit  r.eeueilliir  l’agent  infectieux  grâce  aux  néoranastomoses 
lymphatiques. 

Ce:  que;  noua  sasions:  de.  la  pathogénie  de  lapleurésie^  purulenie 
dans  rinfectiou  puerpérale;  ‘siient.  exactement,  à  l’appui,  des  con- 
dusiuns.  qu’inspire;  lia  seul'  examen  critique  des  circoustances 
anatomiquesj*  Dans  l’infection  puerpérale  aussi,  rinfection  est 
d'abord  canaliculaire,  salpiugienne  ou  utérine,  puis  s’accom¬ 
pagne  de  pelyipéritonite  plastique  qui,  en  même  temps  qu’elle 
protège  le-  péritoine,'  semble  étendre  et  diffuser  le  germe 
pathogène  au  pourtour  de  l'organe  atteint  ;  —  et  c’est  aussi 
quand'  apparaissenii  les;  lésions  péritonéales  que  survient,  à 
distance',  grâce-  certainement  aux  riches,  anastomoses  lympha- 
hques  des  deux,  séreuses,  la  pleurésie,  purulente  par  lym-. 
phangite  plénro-péritonéale.  Le  fait  a  été  constaté  maintes  fois. 

La  participation  simultanée  des  deux  séreuses  à  une  infection 
qui  atteint  l’une  d’^Blles,  n’est-elle  pas,  d’ailleurs,  un  fait  banal 
dans  riiistofre  des  péritonites  et  ne  pouvons-nous  pas  rappeler 
à'  CB'  propos  la  lot  de  G-odelier  ?’ 

Nous  sommes  donc  fondés  à  dhe  que  c’est  par  lymphangite 
pariétale  pleuTO-péritenéale  que  l’appendicite  retentit  sur'  ta 
plèvre,  et  que  la  péritonite  périappendicuiaire,  par  ses  néo- 
membranes',  favorise  l’apparition  de  cette  lymphangite  en 
omnant  des  poades  nouvelles  k  la  dissémiination.  de  l’agent 
pathogène'  contenu',  dans,  rapp'ewdice. 

De  ce  chapitre  nous  paTaissent  ressortir  tes  propositions 
suivantes  : 

1°'  La  pleurésie  séreuse  ou  purulente  est  fréquente,  dans 
l’appendicite;' 

2“'  Cette'  pleurésie  est  généralement  umâlatérale  et;  siège  à 
droite  ; 

3'”  Elle' peut  constituer  le  phénomène  unique;  et  prédominant 
d’une!  infection  à  distance  sans  rapport  avec  l’apperndiicei  et 
parait,  dans  ee  cas,  résulter,  d^nne  Ijanpliangite  plguro;-péciito- 
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4"  Elle  n’est  parfois  qu’un  phénomène  accessoire  des  suppu 
rations  hépatiques  ou  pulmonaires  à  distance  ; 

5“  Elle  succède  enfin  dans  d’autres  circonstances  à  l’ouver¬ 
ture  par  effraction  diaphragmatique  dans  la  cavité  pleurale 
d’une  collection  péritonéale  qui  est,  soit  un  abcès  à  distance  de 
l’appendicite,  soit  le  phlegmon  périappendiculaire  lui-même; 

6°  Il  faut  donc  distinguer  dans  les  pleurésies  purulentes  liées 
à  l’appendicite  des  pleurésies  par  propagation  et  des  pleurésies 
par  effraction. 

§  B.  —  Suppurations  pulmonaires  à. distance. 

Les  suppurations  pulmonaires  observées  dans  l’appendicite 
sont  de  deux  ordres  ;  les  unes  sont  connexes  ou  consécutives 
aux  pleurésies  purulentes,  reliées  au  foyer  pleural  par  des 
traînées  de  lymphangite  ou  résultant  de  la  tendance  à  l’évacua¬ 
tion  de  ce  foyer  à  travers  le  parenchyme  pulmonaire  ;  elles 
appartiennent  à  l’histoire  de  la  plèvre  dont  nous  venons  de 
fixer  les  traits. 

Les  autres  apparaissent  indépendamment  de  tout  foyer 
pleural  ;  ce  sont  celles  que  nous  désirons  étudier  ici,  passant 
rapidement  sur  leurs  particularités  anatomiques  et  symptoma¬ 
tiques  importantes,  pour  montrer  surtout  par  quelles  voies 
elles  se  produisent  et  comment,  rarement  isolées,  elles  mani- 
restent  presque  toujours  une  septicémie  déjà  généralisée. 

Nous  avons  peu  de  renseignements  sur  la  fréquence  des  foyers 
suppures  du  poumon  dans  l'appendicite;  quelques  observations 
éparses  les  signalent  comme  une  curiosité  d'autopsie  ;  ils  sont, 
en  tout  cas,  plus  rares  que  les  abcès  pleuraux  et  que  les  abcès 
du  foie. 

Les  circonstances  où  nous  les  observons  sont  de  deux  ordres, 
tantôt  ils  coexistent  avec  les  abcès  du  foie,  tantôt  avec  d’autres 
suppurations  éparses  dans  le  cerveau,  dans  le  rein,  avec  une 
endocardite. 

Anatomiquement,  ces  abcès  offrent  entre  eux  de  grandes 
analogies  dans  les  diverses  observations  :  ce  sont  de  petites 
collections  dont  la  grosseur  varie,  les  plus  considérables  sont 
comparées  à  une  cerise,  les  plus  petites  à  un  grain  de  chénevis; 
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—  presque  toujours  elles  sont  multiples  et  disséminées  dans 
l’étendue  du  parenchyme  hépatique;  toutefois,  de  leur  con¬ 
fluence  peut  résulter  une  cavité  plus  considérable  de  forme 
irrégulière.  Par  ces  caractères  constants  les  abcès  du  poumon 
de  l’appendicite  se  classent  d’eux-mêmes  dans  les  abcès  pyé- 
miques. 

Leur  symptomatologie  contribue  à  les  identifier  à  ces  abcès  ; 
de  la  dyspnée,  de  la  toux,  des  douleurs  intrathoraciques,  des 
râles  fins  disséminés  sans  physionomie  précise,  peu  ou  pas  de 
modifications  delà  sonorité  thoracique,  tels  sont  les  seuls  signes 
d’après  lesquels  on  pourra  présumer  l’infection  pulmonaire  au 
cours  de  l’appendicite.  Encore  ces  signes  locaux  perdraient-ils 
toute  valeur  en  dehors  des  symptômes  généraux  qui  les  accom- 
-  pagnent;  ceux-ci  sont  ceux  des  septicémies  :  prostration  géné¬ 
rale,  amaigrissement  rapide,  teint  cachectique,  délire,  anémie 
absolue,  température  élevée  à  grandes  oscillations  ;  ils  assignent 
aux  complications  pulmonaires  leur  vraie  place,  celle  d’un  phé¬ 
nomène  secondaire  dans  le  cours  d’une  infection  générale. 

Le  diagnostic  est  le  plus  souvent  impossible,  dans  la  majorité 
des  cas,  on  n’a  pas  cherché  à  le  préciser  et  la  suppuration  pul¬ 
monaire  a  été  une  trouvaille  d’autopsie. 

Si  les  abcès  du  poumon  de  l’appendicite  ne  légitiment  pas 
par  une  particularité  anatomique  ou  clinique  une  attention  plus 
soutenue,  ils  nous  semblent  par  leur  signification  étiologique 
mériter  une  investigation  plus  minutieuse. 

Leur  origine  pyémique  n’étant  pas  douteuse,  leur  apparition 
signale  donc  une  septicémie  qui  a  déjà  dépassé  le  cœur  droit  et 
qui  menace  le  cœur  gauche  et,  par  son  intermédiaire,  toute 
l’économie  :  or,  pour  arriver  de  l’appendice  au  cœur  droit, 
l’agent  infectieux  n’a  pu  suivre  que  deux  voies  :  la  voie  veineuse 
parla  veine-porte,  le  foie,  les  veines  sus-hépatiques  et  la  veine 
cave  inférieure  ;  —  la  voie  lymphatique  par  les  chylifères,  le 
canal  thoracique  et  la  veine  cave  supérieure. 

Quelle  est  donc  celle  de  ces  deux  voies  que  prend  de  préfé¬ 
rence  le  germe  pathogène  pour  arriver  au  poumon? 

Nous  avons  dit  à  propos  des  suppurations  hépatiques  que  le 
foie  retenait  le  plus  souvent  l’infection  qui  l’atteint  par  voie 
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veineuse  ët  que  's’il  'la  .diffusait  c'était  plutdt  par  rintermédiaire 
des  lymphatiques  et  autour  de  lui,  que  par  les  veines  sus- 
hépatiques  dansle  poiumou. 

Toutefois,  dans  un  cas  de  Legg  rapporté  dans  la  ithêse  de 
Ber'thelin,'on  observait  un  caillot  thrombosique  (Occupant  une 
grosse  branche  sus-hépatique  et  dont  une  extrémité  répondait 
à  un  .abcès  du  foie,  tandis  que  l'autre  se  terminait  à  ,3  pouces 
de  l’emihouohure  de  la  veine  cave..  C’est  la  preuve  maitérielle 
que  l’infection  veineuse  peut  dépasser  le  foie  et  se  répandre 
par  les  veines  sus-hépatiques  et  le  cœur  droit 

D’ailleurs,  dams  la  thèse  de  Dendron,  nous  trouvons  une 
observation  de  Dance  et  Waller  qui  signale  la 'CoexistenDe  d’un 
ahcès  du  poumon  et  d’un  abcès  idu  foie  et  des  laits  de  Budid, 
Bull  et  Hoffmann  qui  signalent  des  foyers  pudinronaires.,  mais 
sans  noter  l'état  .du  parenchyme  hépatique. 

Si  l’atteinte  du  poumon  par  voie  veineuse  -est  (donc  excep¬ 
tionnelle,  ele  n’est  pas  impossible,  et  la  baænière  hépatique  ;si 
elle  est  solide  n’est  pas  infranchissable,  mais  toutauplus  rane- 
ment  franchie. 

C’est  donc  par  voie  lymphatique,  par  le  canal  hépatique  et  la 
veine  cave  supérieure  que  le  poumon  paraît  pouvoir  is’infecter 
au  cours  de  l’appeudicite  dans  la  majorité 'des  cas. 

Telle  sera  la  brève  ‘conclusion  de  ce  paragraphe.  Il  mouB 
semble  inséparable  de  celui  qui  va  suivre  let  aious  craiudrioms 
de  l’isoler  en  spécifiant  par  des  pTopositions  précises  le  carac¬ 
tère  des  suppurations  pulmonaires  qui  n’oUtTien  (de  particulier, 
ét  constituent  au  coutralre  de  simples  localisations  fortuites 
d’une  infection  sanguine,  que  le  cours  normal  du  sang  va  hien- 
tôt  porter  au  delà  du  poumon. 

CUAMTRE  VI 

Foyers  suppurés  à  distance  dans  divers  organes. 

On  a  observé,  'dans  le  oo.urs  de  l’appendicite.,  des  infections 
cardiaques,  des  aboès  (du  cerveau,  des  parotidites  .suppurées,, 
des  .abcès  du  rein. 

Ændmardites..  —  Dîos  observations  contiennent  deux  faitSj 
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l'mn  de  Schwartz,  l’autre  de  Tuffier  où  -sont  relatés,  dans  le 
cours  d’infections  à  distance,  de  l'endocardite  dans  l’une,  de 
l’endocardite  et  de  la  myocardite  dans  l’autre.  A.'chard  (So¬ 
ciété  médicale  des  hôpitaux,  6  nov.  1-894;)  a  signalé  rendocar- 
dite  parmi  les  aiccidents -de  septicémie  générale  dont  l'aihcês 
du  foie  d’origine  appendiculaire  est  la  première  localisation. 

Abcès  cêrëbr, aux. —  Nous  possédonsdeux observations  d’abcès 
cérébraux  et  de  méningite  ayant  causé  la  mort  dans  la  septicé¬ 
mie  ddriigdneappendiculaire;  l’u.ne,de  Mac  Clelland,esl  signaJëe 
par  Berlhelin  dans  sa  tbièse  ;  l’autre,  qui  nous  a  été  fort  obli¬ 
geamment  communiquée  par  Roux  (de  Lausanne),  est  médite. 
Voici  son  résumé  ■; 

Observation  de  Roux  (inédite). 

Appendicite.  Accidents  de  péritonite.  Laparotomie. 

Le  26  jour  qui  suit  la  laparotomie,  pneumonie  droite.  Le  4"  et  le 
6' jour,  apparition  de  deux  phlegmons  parotidiens,  puis  symptômes 
méningi tiques  et  mort. 

A  l’autopsie,  •méningite  de  la  hase.  Abcès  situé  derrière  le 
cliiasma  des  merfs  optiques.  Le  pu's  de  Paboès  parotidien  et  le  pus 
de  Pabcès  périappendiciuiaire 'Contenaient .tous  deux  du  strepibaooque. 

Le  ipus  -de  Paboès  .cérébral  nia  .pas  été  examiné. 

Parotklites  supf  urées.  —  Les  parotidi'tes  ont  été  signalées 
par  Achard  (Soc.  méd.  des  Hôpitaux!,  par  Vaussy,  par 
Routier  (Soc.  de  Chirurgie,  17  juillet  1893),  par  Roux  (4e  Lau¬ 
sanne),  enfin,  qui  a  eu  r’cxtrêmu biom'eîllance  de  nous  signaler 
une  demi-douaaine  environ  de  cas  de  parotidites  survenues 
quarante-huit  heures  après  le  'débu|  des  accidents  pèrito- 
Qéaux,  auxquelles  il  iuclîme  à  aftribuer  mne  origine  buccale 
par  infection  canaliculaine,  eu  raison  de  leuir  appari'fion  pré¬ 
coce,  du  bon  état  général  'et  de  l'apparence  satisfaisante  de  la 
langue,  sans  rejeter  toutéfoiBïla possibilité  d’une  infection  par 
■foie  sanguine.  Ce  -dernier  mode  -d’infecttou  nouB  paraît,  en 
particulier,  pouvoir  être  invoqué  dans  robsm'afii'oa  d'abcès 
cérébral  accompagné  de  parotidites  que  nous  avons  irapporté 
plus  haut  (obs.  de 'Roux).  Dans  cétte  observation,  en  éiïet, 
l’apparitiGn  des  para-Mites  'comcidaint  avec  d’autres  suppu¬ 
rations  mé'tastàbiqaes,  î’Bxidben'ce  dans  le  pus  de  ces  parati- 
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dites  des  mêmes  microorganismes  que  dans  le  pus  de  l’abcès 
appendiculaire,  plaident  nettement  en  faveur  de  leur  origine 
pyohémique. 

Les  parotidites  survenues  dans  le  cours  de  l’appendicite  ne 
semblent  donc  pas  reconnaître  toujours  une  pathogénie  iden¬ 
tique.  En  l’absence  de  rensignements  plus  précis,  nous,  pose¬ 
rons,  à  ce  sujet',  comme  Roux,  un  point  d’interrogation. 

Abcès  du  rein.  —  Comme  dans  toute  septicémie  générale,  les 
localisations  rénales  de  l’infection  doivent  être  fréquentes  au 
cours  de  la  septicémie  d’origine  appendiculaire. 

Pourtant  les  renseignements  nous  font  défaut  à  leur  sujet 
et  nous  ne  trouvons  qu’une  observation  sur  leur  compte.  Nous 
la  rapportons  ci-dessous  ; 

Observation  de  Waller  (Thèse  de  Gendron,  1883). 

Mort  par  infection  générale  au  cours  d’une  typhlite. 

A  l’autopsie,  le  rein  droit  présente  plusieurs  petits  abcès  dissé¬ 
minés  dans  le  parenchyme. 

Ces  abcès  résultent  peut-être  du  phlegmon  iliaque  avoisinant. 

Nous  reproduisons  telle  quelle  cette  observation,  mais  l’inter¬ 
prétation  que  donne  l’auteur  de  l’existence  des  foyers  rénaux 
nous  paraît  peu  probable.  L’infection  du  rein  nous  semble,  en 
raison  de  la  dissémination,  du  nombre  et  de  la  taille,  avoir  été 
le  résultat  d’une  septicémie. 

Xine  phlébite  de  la  jambe  gauche  est  signalée  par  Roux. 

Abcès  de  la  rate.  —  Nous  avons  signalé  la  splénomégalie  et 
la  congestion  de  la  rate  qui  sont  fréquentes  lorsque  l’appendi¬ 
cite  se  complique  d’abcès  du  foie.  On  peut  observer  également 
des  abcès  métastatiques  de  la  rate,  ainsi  qu’en  témoigne  une 
observation  d’Oppenheimer  (Talamon,  de  l’Appendicite,  p.  194). 

Toutes  ces  localisations  diverses  de  l’infection  générale  de 
l’organisme  ont  ceci  de  commun  qu’elles  surviennent  à  titre  de 
simples  épiphénomènes  fixant  plus  ou  moins  l’attention  au 
milieu  de  symptômes  graves  d’une  septicémie  qui  occupent  le 
premier  plan. 

L'observation  de  RouX  que  nous  avons  reproduite  plus  haut, 
nous  montre  de  plus  que  plusieurs  organes  sont  touchés  simul¬ 
tanément  ou  successivement  à  bref  intervalle,  ce  qui  augmente 
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encore  la  confusion  du  tableau  clinique.  Aujourd'hui,  c’est  une 
broncho-pneumonie  qui  appelle  la  sollicitude  du  médecin, 
demain  une  tendance  syncopale,  de  l’arythmie  cardiaque  feront 
craindre  la  défaillance  subite  du  myocarde  ;  dans  quelques 
jours  des  vomissements,  de  l’hyperesthésie,  des  contractures, 
du  strabisme  indiqueront  l’atteinte  méningée  ou  cérébrale  à 
laquelle  va  succomber  le  malade.  D’un  moment  à  l’autre,  des 
signes  nouveaux  viennent  établir  l’extension  croissante  de  l’in¬ 
fection  qui  éveille  la  symptomatologie  propre  à  chaque  organe. 

La  mort  semble  survenir  par  le  fait  d’une  lésion  isolée  d’un 
des  grands  appareils,  poumon,  cœur  ou  cerveau,  alors  qu’elle 
résulte  en  réalité  du  fait  même  de  la  septicémie,  simplement 
hâtée  par  l’entrave  physiologique  qu’apporte  incidemment 
celle-ci  à  une  fonction  vitale. 

La  guérison  n’est  pas  impossible  ;  le  malade  de  Tuffler  guérit 
après  quinze  jours  d’une  infection  cardiaque  grave  touchant  à 
la  fois  le  muscle  et  ses  enveloppes,  mais  le  fait  est  excep¬ 
tionnel. 

Heureusement,  la  septicémie  générale  est  rare  dans  l’appen¬ 
dicite  ;  cela  tient,  comme  l’a  parfaitement  précisé  Roux,  dans 
la  communication  qu’il  a  bien  voulu  nous  faire,  à  ce  qu’on 
opère  tôt  aujourd’hui,  à  ce  que  l’affection  non  soignée  et  à 
évolution  rapide  marche  trop  vite  vers  une  terminaison,  pour 
que  les  métastases  aient  le  temps  de  se  produire,  à  ce  que, 
enfin,  lorsque  l’appendicite  évolue  lentement,  elle  est  le  plus 
souvent  bénigne  et  tend  à  demeurer  une  maladie  locale. 

CHAPITRE  VII 

Bactériologie  des  suppurations  à  distance. 

Nous  avons  malheureusement  peu  de  documents  précis  pour 
fixer  cette  importante  question. 

Dans  un  cas  d’abcès  à  distance  de  la  paroi  abdominale,  opéré 
par  Tuffler,  on  a  constaté  l’existence  de  colibacilles. 

Dans  plusieurs  abcès  du  foie  rapportés  par  Berthelin,  le 
même  colibacille  a  été  trouvé  et  a  paru  être  l’agent  actif  dé  la 
suppuration. 

Dans  un  cas  de  parotidite  que  nous  a  communiqué  Roux, 
T.  178  29 
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nous  avons  vu  que  la  -préseace  du  streptocoque  avait  été 

démontrée  à  la  fois  dans  l’abcès  périappendiculaire  et  dans  la 

parotide. 

Tels  sont  les  seules  constatations  indiscutables  sur  lesquelles 
nous  puissions  nous  appuyer. 

'Toutefois.il  y  .a  une  .grande  présomption  pour  supposer  que 
les  mêmes  microorganismes  qui  créent  l’abcès  périappendicu- 
.laire  sont  en  cause  dans  les  suppurations  éloignées. 

Or,  les  études  expérimentales  récentes  de  Roger  et  de 
de  Klecki  nous  ont  éclairé  notablement  sur  la  nature  de  la 
flore  microbienne  des  appendicites  et  sur  quelques  points  du 
mode  de  migration  des  agents  infectieux  primitivrement  déve¬ 
loppés  dans  la  cavité  de  l’appendicite. 

Roger  (Société  médicale  des  Hôpitaux,  81  janvier  ■l'896), 
faisant  part  de  ses  recherches  sur  l'appendicite  expérimentale 
par  ligature  de  l’appendice,  déclare  que  dans  le  pus  épais  de 
ces  appendicites  kystiques  artificielles,  il  a  trouvé  le  coliba¬ 
cille  ù,  l’état  de  pureté  et  que  la  virulence  de  ce  microbe  était 
très  exaltée. 

De  lüecki  (Annales  de  l’Institut  Pasteur,  septembre  1895), 
dans  une  étude  sur  la  palhogénie  de  la  péritonite  d’origine 
intestinale,  n’est  pas  arrivé  tout  à  fait  aux  mêmes  conclusions  ; 
comme  Roger,  il  incrimine  comme  agent  infectieux  le  coliba¬ 
cille,  mais  pense  que  l’exaltation  de  savirulence,  produite  par 
la  ligature  de  l’intestin,  "tient  dans  la  plupart  des  inconstances 
à  sa  symbiose  avec  d’autres  espèces  microbiennes  et  en  parti¬ 
culier  avec  le  streptocoque. 

Colibacille  seul  quelquefois  ou  colibacille  associé  au  strepto¬ 
coque  plus  souvent,  seraient  ainsi  les  agents  véritables  des 
suppurations  d’origine  intestinale  et  ce  sont  eux,  en  effet,  que 
nous  avons  retrouvés  dans  les  quelques  cas  de  suppuration  à 
distance  dont  nous  possédons  l’examen  bactériologique.  'Nous 
pouvons  concevoirffrès  facilement  que,  dans  l’association  coli- 
bacille^Streptocoque,  ce  dernier  arrive  à  prédominer  quelque¬ 
fois  et  ainsi  s’expliquerait  le  fait  que  Roux  Fait  seul  découvert, 
et  dans  l’abcès  appendiculaire  et  dans  une  parotidite  'métas¬ 
tatique. 
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Comme  les  expériences  dont  nous  venons  d’exposer  les 
résultats  constituent  les  seuls  éléments  que  puissent  appuyer 
notre  hypothèse,  nous  fermerions  ce  chapitre  en  concluant  que 
selon  toute  probabilité,  colibacille  et  streptocoque  seuls  ou 
associés  sont  les  agents  actifs  des  suppurations  à  distance,  si 
nous  ne  tenions  à  insister  sur  un  fait  intéressant  qu’a  démoiii- 
Iré  de  Klecki  au  cours  de  ses  expériences. 

De  Klecki  a  prouvé,  en  effet,  qu’en  ce  qui  concerne  le  pas»- 
sage  des  microorganismes  à  travers  les  parois  de  l’intestia,  il 
se  fait  de  façons  diverses  suivant  l’état  anatomique  de  celles-ci. 
11  peut  être  direct  et  immédiat  à  travers  une  paroi  nécrosée, 
servant  pour  ainsi  dire  de  milieu  de  culture  aux  microbes  ; 
il  n’en  est  plus  de  môme  si  les  parois  de  l’intestin  sont  simple-  - 
ment  tuméfiées,  vascularisées. 

Dans  ce  cas,  on  ne  voit  les  microbes  que  dans  la  sous-mu¬ 
queuse  ou  dans  la  tunique  sous-séreuse  où  ils  sont  très  nom¬ 
breux  dans  les  vaisseaux  et  dans  l’intérieur  des  cellules.  Le 
passage  des  microbes  à  travers  la  paroi' intestinale  nia  donc 
pas  lieu  par  voie  directe,  mais  ceux-ci  font  un  détour  par  la 
voie  vasculaire  dans  la  paroi  de  l'intestin. 

Cette  constatation  nous  paraît  'd’une  extrême  importance 
en  ce  qui  concerne  les  suppurations  à  distance  ;  elle  montre 
comment  les  microbes,  même  en  cas  de  lésion  appendiculaire 
minime  et  à  peine  appréciable,  sont  transportés  à  l’entrée  des 
voies  vasculaires  qui  peuvent  les  entraîner  au  loin,  avant  même 
que  le  péritoine  soit  touché. 

Toute  appendicite  crée  donc  l’imminence  d’une  infection 
microbienne  à  distance,  et  ainsi  s’explique  clairement  entre 
autres,  le  fait  que  l'abcès  du  foie  d’origine  appendiculaire 
puisse  apparaître,  sans  abcès  périappendiculaire,,  sans  ulcéra¬ 
tion  muqueuse  de  rappendice,  .gr-èce  à  de  simples  lésions  con¬ 
gestives  et  œdémateuses  de  cet  organe,  comme  mous  en  avons 
cité  plus  d’un  exemple. 

Les  expériences  de  de  iKlecki  viennent  trop  bien  à  l’appui  de 
-nos  présomptions  pour  que  iuotis  ayons  pu  renoncer  au  plaisir 
’deles  citer  dans  ®e  chapitre  qui  traite  des  agents  de  l’dnfectien 

distance. 
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CHAPITRE  VIII 

Classification  des  abcès  de  l’appendicite. 

Nous  ne  voulons  pas  terminer  ce  dernier  chapitre  d'exposi¬ 
tion  analytique  des  différentes  suppurations  à  distance  de  l’ap¬ 
pendicite,  sans  essayer  de  tirer  des  notions  acquises  au  cours 
de  cet  exposé,  par  le  seul  secours  de  la  clinique  et  de  l’ana¬ 
tomie  pathologique,  un  tableau  d’ensemble  où  nous  trouvions 
classés  tous  les  faits  étudiés  par  nous. 

Le  seul  ordre  anatomique  nous  a  guidé  dans  le  plan  de  ce 
chapitre,  le  seul  ordre  anatomique  doit  nous  aider  à  le  résu- 

Or,  qu’avons-nous  trouvé  par  l’analyse  des  observations  ? 

Des  suppurations  en  rapport  direct  avec  l’appendice  :  abcès 
juxta  ou  périappendiculairea  dont  nous  avons  signalé  quelques 
variétés,  à  mesure  qu’elles  s'imposaient  à  notre  attention  et 
menaçaient  de  l’égarer. 

Des  abcès  à  distance  dans  une  zone  plus  ou  moins  rappro¬ 
chée  de  l’appendice  malade,  mais  reliés  à  lui  par  des  traces 
d’inflammation  intermédiaire. 

Des  abcès  à  distance  en  des  points  éloignés  dans  le  foie, 
dans  le  poumon,  dans  le  cerveau,  dans  la  parotide,  sans  aucune 
connexion  apparente  avec  l’appendice  enflammé. 

Un  classement  tout  naturel  semble  donc  s’imposer  à  nous 
dans  un  examen  d’ensemble  des  suppurations  liées  ù.  l’appen¬ 
dicite;  nous  pouvons  dire  qu’on  y. observe  3  catégories  : 

Des  abcès  contigus  ; 

Des  abcès  proches  ; 

Des  abcès  lointains. 

Les  abcès  contigus  sont  ceux  que  nous  avons  appelés  péri  ou 
juxta-appendiculaires  ;  ils  ne  rentrent  pas  dans  le  cadre  de 
notre  travail,  mais  il  convient  de  les  mettre  à  leur  rang  en  pré¬ 
sence  des  deux  catégories  suivantes.  Ils  siègent,  suivant  que 
l’appendice  est  dépourvu  ou  non  de  revêtement  péritonéal, 
dans  le  tissu  cellulaire  iliaque  ou  dans  la  séreuse.  Dans  celle-ci, 
ils  peuvent  occuper  des  places  variées  dépendant  de  la  situa¬ 
tion  de  l’appendice  et  comprises  toutes  dans  les  5  genres  de 
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Gerster  et  dans  un  genre  et  une  espèce  que  nous  sommes  en 
droit  de  leur  adjoindre  d’après  les  faits  que  nous  avons  eu 
l’occasion  de  signaler  en  passant  :  le  genre  supérieur,  l’espèce 
pariétale.  Nous  résumons  dans  le  tableau  suivant  l’ensemble 
de  ces  abcès  : 


Abcès  contigus 

Espèces 

Genres 

Caractérisés  par  la  pré¬ 
sence  de  l’appendice 
dans  le  foyer. 

A)  Abcès  du  tissu  cel¬ 
lulaire  iliaque. 

Genre  lombaire. 

Genre  pelvien. 

Genre  crural. 

B)  Abcès  péritonéal. 

Abcès  iboinguinal. 

Abcès  antérieur. 

Abcès  postérieur. 

Abcès  pelvien. 

Abcès  méso-cœliaque. 

Abcès  supérieur  (pou¬ 
vant  donner  lieu  à  une 
variété  de  pyothorax 
sous-phrénique). 

C)  Abcès  de  la  paroi 
abdominale. 

Abcès  du  muscle  droit. 
Abcès  de  la  cavité  pré¬ 
vésicale. 

Les  deux  dernières  catégories  d’abcès  appartiennent  seules 
aux  abcès  à  distance  au  sens  que  nous  avons  attribué  à  ce 
terme. 


Les  a&cês  joroc/ies  comprennent  ceux  que  nous  avons  décrits 
dans  nos  trois  premiers  paragraphes  et  auxquels  nous  avons 
trouvé  un  cai’actère  anatomique  commun,  celui  d’être  reliés  par 
de  la  péritonite  plastique  et  des  tissus  de  sclérose  au  foyer  pri¬ 
mitif  juxta-appendiculaire,  bien  qu’ils  n’offrent  aucune  relation 
avec  l’appendice. 

Le  tableau  suivant  rappelle  le  siège  de  ces  abcès  : 


Abcès  proches 

1  Espèces 

Genres 

Caractérisés  par  l’ab¬ 
sence  de  l’appendice 
dans  le  foyer,  mais 
par  des  connexions 
inflammatoires  avec 
le  centre  infectieux 
primitif. 

■Abcès  du  tissu  cellu¬ 
laire  iliaque. 

Lombaire. 

Pelvien. 

Crural. 

Abcès  de  la  paroi  abdo¬ 
minale. 

De  siège  très  variable. 

Abcès  péritonéal. 

A  évolution  précoce. 

A  évolution  tardive. 

MÉMOIRBS'  ORIGINAUX 


Quant  aux  eubcès  Ibiniains,  ils  ne  paraissent  de  prime  abord 
se  rattacher  ni  de  près-  ni  de  loin  à'  l  appendlce  malade,  ils 
constituent  donc  uno  catégorie  naturelle  (juî  englobe  tous  les 
abcès  décrits  dans  nos  derniers  paragraphes  et  dont  nous 
présentons  une  vue  d’ensemble  dans  le  tableau  suivant  :• 


Abcès  Lointains, 


Espèces 


Caractérisés  ■par  l’absence  de 
toute  connexion,  macroscopique 
appréciable  avec  lé  foyser  primi- 


Abcès  du  foie. 

Suppurations  pteuro-pulmonaîres. 
Infections  cardiaques.' 

Abcès  du  cerveau. 

Abcès  parotidien. 

Foyers  disséminés  multiples. 


Ces  divers  tableaux  résument  exactement  la  première  partie 
de; notre  travail,  qui,  a  consisté  en  une  pure  juxtaposition  sans 
parti  pris,  théorique,  et  en  une  analyse  aussi  claire  que  possible 
de  faits  en  apparence  disparates. 

Dans  un  second  chapitre  d’ordre  plus  spéculatif,  nous  nous 
réservons  de  fixer  la  valeur  relative,  et  le  rapport  précis  de  ces 
simples  constatations, 

II 


L’étude  clinique  des  abcès  à  distance  de  l’appendicite  nous  d 
permis  d’établir  sur  des  documents  précis,  l’existence  de  ces 
abcès,  leur  façon  d’être,  leurs  caractères  anatomiques,  dont 
nous  avons  pu  tirer  chemin  faisant  quelques  notions  pathogé- 
nîques  shppliquant  h  chacune  des  catégories  que  nous  avons 
successivement  examinées; 

Nous  avons  renoncé  volontairement  dans  cette  description 
analytique  à  une  classification  basée  sur  des  caractères  étiolo¬ 
giques  non  encore  définis  et  qu’il  nous  appartenait  de  fixer: 
c’est  là  le  but  de  ce  chapitre.. 

Notre  intention  est  d’y  reprendt-e  les  différents  fàîts  que  nous 
venons  de  faire  connaîltre,,  de  les  soumettre  à- une  critique  aussi 
rigoureuse  que  nous  le  pernie.ttent  les  nations  nequises  de;patho- 
logie  générale,  et  d’examiner  s’ily  alleu  de  remanier  aupointde 
vue  purement  pathogénique,  la  classification  que  nous  avons 
proposée  en,  nous  plaçant  au- point  de  vue  de  la  localisation 
anatomique. 
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Nous  avons  dit,  en  terminant  le  chapitre  précédent,  que  des 
considérations  uniquement  cliniques  nous  amenaient  à  distin¬ 
guer  dans  les  abcès,  distincts  du  centre  inflammatoire  primitif 
des  abcès  proches  et  des  abcès  lointains. 

Aux  abcès  proches  appartiennent  les  abcès  du  tissu  cellulaire 
iliaque  circonscrits  ou  diffusés,  les  abcès  péritonéaux,  les 
abcès  de  la  paroi  abdominale. 

Dans  la  classe  des  abcès  lointams,  nous  avons  fait  rentrer 
toutes  les  phlegmasies  viscérales,  les  abcès  du  foie,  les  suppu¬ 
rations  pleuro-pulmonaires,  les  foyers  cérébraux  et  parotidiens. 

Nous  allons  examiner  maintenant  si,  en  uous;  fondant  sur  les 
caractères  anatomiques  précis  et  en  considérant  les  voies 
diverses  qui  ont  pu  servir  à  la  diffusion  de  l’agent  infectieux 
dans  ces-  circonstances  différentes,,  nous  pouvons  maintenir 
cette  distinction. 

Après  avoir  mûrement  pesé  les  raisons  favorables  et  con¬ 
traires,  nousarvonsopté  pourrafÛTmative  et  nous  sommes  arri¬ 
vés-  aux  conclusions  suivantes  que  nous.. nous,  efforcerons  de 
justifier:  : 

b“  Les  abcès:  proches  paicaissent. tenir  à  une  septicémie  locale 
dont  l’ensemble  des,  dispositions  anatomiques  rend  suffisam¬ 
ment  compte  ; 

2°  Les  abcès  lointains  sont,  l’expression  d’une  septicémie 
générale  dont,  nous  sommes  en  mesure  de  préciser  les  voies  et- 
les  étapes,  depuis  le  centre  infectieux  primitif  jpsqu’à  la  sepD- 
cémie  généralisée. 

{A  suivre.) 


456 


REVUE  CRITIOUE. 


REYUE  CRITIQUE 


LE  TRAITEMENT  DES  SUPPURATIONS  PELVIENNES  AU  CONGRÈS 
DE  GYNÉCOLOGIE  DE  GENÈVE, 
d"  septembre  1896.) 

La  question  du  traitement  des  suppurations  pelviennes,  qui 
avait  été  mise  à  l’ordre  du  jour  du  deuxième  Congrès  interna¬ 
tional  de  gynécologie  et  d’obstétrique,  a  certainement  occupé  la 
place  la  plus  importante  dans  les  travaux  de  ce  Congrès  et  l’on 
peut  dire  que  la  discussion  dont  elle  a  été  l’objetn’a  pas  été  sté¬ 
rile.  D’après  l’ensemble  des  communications  qui  ont  été  faites 
à  ce  propos, il  senible  que  la  préoccupation  dominante  de  la  plu¬ 
part  desorateurs,contrairementàce  qui  avait  eu  lieu  précédem¬ 
ment,  ait,  d’une  façon  générale,  visé  beaucoup  moins  le  choix  de 
la.  voie  opératoire,  qui  jusqu’ici  a  si  ardemment  passionné  les 
esprits,  que  Vacte  opératoire  en  lui-même,  au  point  de  vue  de 
l’étendue  des  sacrifices  nécessaires  pour  obtenir  la  guérison.  Il 
a 'donc  été  fort  peu  question,  cette  fois,  des  inconvénients  que 
peut  avoir  une  cicatrice  abdominale  ou  des  commodités  plus  ou 
moins  grandes  que  chaque  opérateur  peut  trouver,  suivant  ses 
préférences  ou  ses  habitudes,  dans  la  voie  abdominale  exclusive 
ou  dans  la  non  moins  exclusive  voie  vaginale.  La  discussion, 
au  contraire,  s’est  singulièrement  élevée,  par  ce  fait  que  les 
partisans  de  l’une  ou  de  l’autre  voie  se  sont,  les  uns  comme 
les  autres,  attachés  plutôt  à  restreindre  ]|es  indications  des  opé¬ 
rations  radicales.,  au  profit  de  la  thérapeutique  conservatrice. 

Inaugurant,  dans  un  magistral  rapport,  les  travaux  du  Con¬ 
grès  de  Genève,  M.  Bouilly  a  fort  bien  résumé  l’état  actuel  de 
la  question,  insistant  tout  d’abord  sur  la  nécessité  d’établir  des 
distinctions,  suivant  le  siège  exact  de  la  suppuration,  dont  la 
connaissance  permet  de  déterminer  le  choix  de  la  méthode  de 
traitement. 
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Les  abcès  pelviens  sont  donc  divisés  de  la  façon  suivante  par 
le  savant  rapporteur,  au  point  de  vue  de  l’intervention  chirur¬ 
gicale  : 

1°  Abcès  du  tissu  cellulaire,  paramétrite,  phlegmon  péri-uté- 
rin  ; 

2“  Abcès  des  trompes  ou  des  ovaires,  pyo-salpingites  et 
ovarites  suppurées  ;  . 

3"  Abcès  péritonéaux  primitifs,  pelvi-péritonites,  liéma- 
tocèles  suppurées  ; 

4"  Suppurations  complexes,  dans  lesquelles  ces  divers  organes 
peuvent  prendre  simultanémentpartàla  constitution  des  collec¬ 
tions  purulentes,  ou  compliquées  de  fistules  s’ouvrant  soit  à  la 
peau,  soit  dans  les  organes  creux  du  voisinage  ou  dans  plu¬ 
sieurs  points  à  la  fois. 

Laissant  de  côté  la.ponction,  qui  ne  peut  plus  être  considérée 
aujourd’hui  que  comme  un  moyen  de  diagnostic,  M.  Bouilly 
étudie  successivement  les  trois  grandes  méthodes  de  traitement 
des  suppurations  pelviennes,  à  savoir  :  . 

1°  L'incision  simple, suivie  de  drainage, pratiquée  par  la  paroi 
abdominale  ou  par  la  paroi  vaginale  ; 

2“  L’ouverture  ou  l’ablation  des  poches  suppurées  par  la 
laparotomie', 

3”  L’ouverture  ou  l’ahlation  des  poches  suppurées  par  le  vagin 
grâce  à  Yhystérectomie  vaginale  préalable  avec  ou  sans  morcel¬ 
lement  de  l’utérus. 

On  peut  considérer  comme  dérivées  de  ces  trois  grandes 
méthodes  :  a)  l’ablation  par  la  voie  vaginale  de  petites  collec¬ 
tions  unilatérales,  avec  conservation  de  l’utérus  et  des  annexes 
du  côté  opposé;  è)  l’ablation  simultanée  des  annexes  et  de  l’uté¬ 
rus  parla  voie  abdominale. 

L'incision  simple  suivie  de  drainage  représente  la  méthode  de 
choix  :  • 

a)  Pour  l’ouverture  des  abcès  pelviens  aigus  d'origine  cellu¬ 
laire.  Le  siège  de  l’incision  est  imposé  par  le  point  où  se  pro¬ 
duit  le  relief  de  la  collection,  soit  à  la  paroi  de  l’abdomen,  soit 
dans  le  vagin  ; 

b)  Pour  l’ouverture  des  collections  péritonéales  primitives 
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d’origine  post-puerpérale,  posi-abortive  ou  gouorrbêique,  ai¬ 
guës  0u  subaiguës,  ou  consécutives  à  une  infection,  péritonéale 
post-opératoire  ; 

c) >  Pour  l’ouYerture  des  hématocèles  suppurées  ; 

d)  Grâce  à  une  meilleure  antisepsie  vaginale  et  surtout  à  des 
meilleurs  modes-  de:  drainage,  l’incision  simple  a  pagné  du  ter¬ 
rain  dans  le  traitement  des  abcès  pelviens  enkystés  siégeant  dans 
les:^  annexes. 

Dans  ces  cas,  elle  ne  peut  être  appliquée  avec  efficacité  et  sé¬ 
curité  que  si  la:poche  est:Mn?7aferafe,.  à  parois  peu  épaisses,  fa- 
cilemient  fluctuante,  bas  située  suif  les  cô:tés  derutérua  ou  pou¬ 
vant  être  amenée  par  la  pression  hypogastrique  au  contact  ou 
au  voisinage  de  la  paroi  vaginale., 

Elle  trouve  sa  meilleure  indication  dans  les.  smppurations  ai¬ 
guës  de  l’ovaire  ou  de  la  trompe,  s’accompagnant  d’un  état  gé¬ 
néral  grave  et  dans  lesquelle.s  la  virulence  exaltée  du  pus  con- 
tre'-indique  une  laparotomie  ou  une  hystérectomie  d’emblée.. 

Cette  opération  d'attente  donne  les  meilleurs  résultats  mmg- 
diats-  et.  assure  la.  guérison  définitive:  dans  un  nombre  de  cas 
plus  considérable  qu’on  ne  le  croirait  a  priori. 

L’insuccès-de  l’incision  vaginale:, .démontré  par  la  persistance 
d’une  fistule  purulente  ou  le  retour  de  la  suppuration,  ne  com¬ 
promet  pas  une  opération  ultérieure  par  l’hystérectomie  vagi- 
nalei  Le  rapporteur  aurait  pu  d'ailleurs  ajouter  que,  bien 
souvent,  comme  l’a  fait  remarquer  M.  Mangin  (de  Marseille'),, 
cet:  insuccès'  de;  l’incision  vaginale  témoigne:  simplement 
de'  Fimsufflsamce:  des-  soins,  consécutifs  qui,  en  pareil  cas,  ont 
une  importance  considérable,,  attendu  que  là,  comme  pour 
toute  suppuration  siégeant  dans  u’importé  quel,  organe,  si,,  par 
exemple,  on  supprime  trop  tôt  le  drainage  en.  laissant  la  plaie, 
extérieure;  se  fermer,  alors  que  le- foyer  n’est  pas  guéri,,  les  ac¬ 
cidents  de  suppuration  doivent  fatalement  se  reproduire. 

Gomme;  l’a:  dit  fort:  sagement  M.  BOuilly  en  s’occupant  ensuite 
ds  la,daparott).rme'  et  do  thystéxeatomie  vagmale,  appliquées  au 
traitement:  des; suppurations  pelviennes,,  ces, deux,  opérations  ne> 
constituent  pas  des  méthodes  rivales^  et  elles  ont,  rune;  comme! 
l’autre:,, leurs  avaatages  et  leursi  indicationsi, 
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Les  indiGations  de  la  lupmotomie  sont  dominées  par  la  consi¬ 
dération  dui  siège  unilatéral  dès  lésions.  Quand  il  s’agit  d’une 
femme  jeune,  toutes  les  fois  qu’il  y  a  doute  sur  la  bilatéralilé 
des  lésions,  la  laparotomie  qui  permet  par  la  vue  l’examen  di¬ 
rect  des  annexes  s’impose  comme  opération  de  cdoix. 

Cette  considération,  surtout  très  importante  quand  il  s’agit, 
d'aifections  anEuesielks  non  suppurées-,  perd  une  partie  de  sa 
valeur  quand,  ili  s’agit,  d©  lésions  suppurées,,  car,  lorsqu’un  des 
côtés,  est;  p>ur/ul'entp  il  est,  rare  que  le  côté  opposé  ne  soit  pas 
lui-même  atteint  de  lésions  inquiétantes  pour  l’avenir. 

T0,us  les  efforts,  du  diagnostic  doivent  tendre  à  déterminer 
d’une  manière  aussi  précise  que  possible  le  siège  uni  ou  bilaté- 
ml  des-lésions- 

Le  doute  sur  la  nature  des  lésions  —  possibilité  de,  la  pré-- 
senee  d’un  kyste  simple  ou.  dermoïde,  de  rovaire,  d’une  gros¬ 
sesse  extrar-ratérine  — fera  également  préférer-  la  laparotomie.. 
La  question  se  trouve  du  reste  en  pareil  cas  généralement  tran¬ 
chée  par  la  considération  du  siège  unilatéral  de  la  collection. 

Dans,  les  cas  de  lésions  bilatérales  où  les  indications,  des  deux 
Opérations  peuvent  être  discutées,,  la  silruaitian  des  poches  pu¬ 
rulentes  par  rapport  à  l’utérus  et  aux  eulsrde-sac  vaginaux  de¬ 
vient  une  source  importante  d’indications, 

ta  liiparotümdé  peut  revendiquer  les  poches  hauf  situées,  ad¬ 
jacentes  au  fOud  elau'X  cornes  dé  l’utérus^  assez  éloignées  de. 
cet'  organe,  et  des  euls-d'e-sac  vaginaux  pour  que  la  matrice 
jouisse  d’une  certaine  indépendance  et.  de  quelque  mobilité, 
plus  a-bÆoiminalé’sqim  pelviennes,  non- ^entourées  de -tissus  épais¬ 
sis- et  indurés,  n’ayant  pas  été  la  cause  de  poussées  pelvi-pérû 
tonitiques  à. répétition!  Dans  ces  eondîtions.les  pocbespurulétt- 
tes  peuventl  être  fàdlement  décortiquées  et  pédiculisées  par  la 
laparotomie.  Leur  ouverture  aveugle  et  précoce  au  cours,  d’une 
hystérectomie-  vaginale  peut  donner  lieu  à,  une  infection  périto¬ 
néale  aîgué  par  souillure  des  anses  intestinales  au  milieu  des¬ 
quelles  elles  sont  situées  et  qui  ne  sont  pas  défendues  par  une 
anc-ie-nne  barrière  d’adhérences  organisées. 

EU  dèliors  de  ees  restrictioBS-  basées  sur  le  siège'.wnilatéral  é^ 
la-  lé'si'Oiii  sar  Y:vmer!liîtüâ&  d'&  la  nature’  de,-  cette  lésiun,  sur  la? 
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situation  élevée  de  la  poche  purulente,  M.Bouilly  considère  que 
l’hystérectomie  vaginale,  appliquée  au  traitement  des  suppu¬ 
rations  pelviennes  : 

1“  Peut  faire  tout  ce  que  ferait  la  laparotomie  ;  elle  permet 
d’enlever  facilement  les  trompes  suppurées,  les  petits  pyo-sal- 
pinx,  les  ovaires  suppurés  ; 

2°  Elle  permet  d’atteindre  et  de  guérir  des  lésions  contre  les¬ 
quelles  la  laparotomie  est  impuissante  ou  trop  dangereuse. 

Seule  elle  permet  d’ouvrir  et  de  drainer  des  collections  pu¬ 
rulentes  incluses  dans  des  annexes  fusionnées  avec  les  parties 
voisines  ou  circonscrites  par  des  adhérences,  séparées  de  la 
grande  cavité  péritonéale  par  des  tractus  solides  et  organisés, 
pour  lesquelles  par  la  laparotomie  la  vue  est  impuissante  et 
toute  tentative  d’énucléation  dangereuse. 

Elle  représente  la  méthode  de  choix  dans 'le  traitement  des 
grosses  poches  adhérentes,  non  énucléables  ou  difficilement 
énucléables,  compliquées  ou  non  de  fistules. 

Mieux  que  toute  autre  méthode,  elle  peut  guérir  les  suppura¬ 
tions  cAromgwes  du  tissu  cellulaire  péri-utérin  abandonnées  à 
leur  ouverture  spontanée  et  le  plus  souvent  en  communication 
avec  les  organes  du  voisinage. 

Dans  ces  cas,  ajoute  le  rapporteur,  l’opération  doit  rester 
toujours  purement  évaeuatrice  ;  l’ablation  de  l’utérus  représente 
un  drainage  idéal  grâce  auquel  les  collections  se  vident,  peu¬ 
vent  être  détergées  et  taries.  Vouloir  en  cette  circonstance  pra¬ 
tiquer  l’extirpation  de  la  poche,  c’est  faire  perdre  à  l’opération 
tous  les  avantages  de  sa  simplicité  et  de  sa  bénignité  et  mé¬ 
connaître  un  des  rôles  principaux  de  l’hystérectomie  vaginale 
appliquée  au  traitement  des  suppurations  pelviennes. 

Rappelant  que  les  résultats  opératoires  immédiats  fournis  par 
la  laparotomie  ne  sauraient  plus  constituer  un  argument  en  fa¬ 
veur  de  cette  méthode,  puisque  la  proportion  des  succès  par  l’opé¬ 
ration  vaginale  s’est  notablement  accrue  dans  ces  dernières  an¬ 
nées,  M.  Bouilly  constate  que  l’avantage  reste  à  l’hystérectomie 
vaginale,  qui  s’adresse  à  des  lésions  contre  lesquelles  la  lapa¬ 
rotomie  serait  impuissante  ou  dangereuse.  Appliquée  à  la  cure 
des  cas  siniples,  dit-il,  l’hystérectomie  donne  une  proportion  de 
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succès  égale, sinon  supérieure  à  ceux  de  là  laparotomie  ;  appli¬ 
quée  au  traitement  de  cas  graves,  elle  fournit  une  proportion 
de  succès  plus  considérable  et  représente  une  intervention  rela¬ 
tivement  bénigne. 

Dans  le  traitement  des  suppurations  pelviennes,  l’ablation  de 
l’utérus  ne  peut  être  considérée  comme  une  quantité  négligeable 
pour  assurer  le  succès  immédiat  et  définitif. 

D’ailleurs, comme  le  fait  remarquer  M.Bouilly, un  certain  nom¬ 
bre  de  laparotomistes  en  ont  aujourd’hui  reconnu  la  nécessité  et 
pratiquent  par  la  voie  abdominale  l’ablation  simultanée  des 
annexes  et  de  l’utérus,  réalisant  ainsi  un  sacrifice  tout  aussi 
étendu  que  les  partisans  de  l’iiystérectomie  vaginale  ;  dans  ces 
conditions,  si  on  laisse  de  côté  la  question  de  la  voie  d’accès, 
l’opération  pratiquée  par  les  laparotomistes  et  les  hystérecto- 
mistes  est  en  réalité  identiquement  la  même,  surtout  si  les  la¬ 
parotomistes  utilisent  le  drainage  vaginal  qui  constitue  un  des 
principaux  avantages  de  l’hystérectoinie  vaginale. 

On  voit  combien  nous  sommes  loin  du  désaccord,  encore  si 
récemment  absolu,  entre  les  laparotomistes  exclusifs  et  les  dé¬ 
fenseurs  de  l’hystérectomie  vaginale  dans  le  traitement  des 
suppurations  pelviennes. 

C’est  qu'en  effet  l’ablation  de  l’utérus  assure  un  drainage 
parfait,  dont  quelques  laparotomistes  songent  maintenant  à 
utiliser  l’efficacité  merveilleuse  et  qui  était  jusqu’ici  l’apanage 
de  l’hystérectomie  vaginale,  constituant  la  cause  la  plus  pro¬ 
bable  de  la  grande  bénignité  de  cette,  opération  et  de  f  extrême 
simplicité  des  suites  opératoires.  D’autre  part,  la  suppression  de 
rutérus,dontbeaucoup  de  laparotomistes  reconnaissent  lanéces- 
sité, après  avoir  longtemps  refusé  cette  concession  auxpartisans 
de  l’hystérectomie  vaginale,  prévient  dans  l'avenir  les  troubles 
dont  l’utérus,  désormais  inutile  après  l’ablation  des  annexes, 
peut  devenir  le  point  de  départ  :  douleurs,  métrorrhagies, écou¬ 
lements  purulents,  infection  persistante,  ou  récidivée  du  péri- 
toinq  pelvien,  contre  lesquels  l’hystérectomie  vaginale  secon¬ 
daire  a  été  souvent  nécessaire,  après  la  laparotomie.  Enfin  les 
troubles  généraux  consécutifs  à  la  suppression  de  la  fonction 
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menstmelle  paraissent  moins  marqués  après  la  castration  utéro- 
annexielle  qu’après  la  simple  ablation  des  annexes. 

En  résumé,  modifiant  légèrement  les  conclusions  4e 
M.  Bouilly,  qui  conclut  nettement  en  faveur  de  la  supériorité 
4e  rhystérectomie  vaginale  dans  le  traitement  des  suppurations 
pelviennes  non  justiciables  de  l'incision  simple,  on  pourrait  dire 
que  la  castration  utéro-annexielle  est  la  seule  méthode  curative 
applicable  à  ces  suppurations  graves,  qu'on  la  réalise  d'ail¬ 
leurs  par  la  voie  abdominale  ou  par  la  voie  vaginale  suivant 
les  cas, et  aussi  suivant  les  préférences  ou  plutôt  suivant  l’expé¬ 
rience  personnelle  de  chaque  opérateur. 

M.  Sanger  (de  Leipzig),  dans  le  rapport  qu’il  a  lu  après  celui 
de  M.  Bouilly,  est  venu  accentuer,  plus  que  celui-ci  ne  l’avait 
fait,  l'importance  des  procédés  conservateurs. 

L'incision  simple,  nous  dit.  le  rapporteur  allemand,  peut 
être  indiquée  dans  les  cas  de  foyers  purulents  extrapérito¬ 
néaux  et  dans  certains  cas  de  foyers  purulents  intrapérito¬ 
néaux,  où  elle  constitue  ce  qu’il  est  permis  d’appeler  la  colpo¬ 
cœliotomie  simple,  qui,  le  plus  souvent,  sera  postérieure.  Le 
procédé  opératoire  le  plus  commode  consiste  dans  l'incision  du 
vagin  au  thermocautère  et  l’ouverture  du  foyer  avec  une  pince 
a  pansements.  Il  n’y  a  pas  lieu  de  pratiquer  d’irrigations,  ni  de 
remplir  la  cavité  avec  de  la  gaze  iodoformée  immédiatement 
après  l’intervention  ;  on  ne  le  fera  que  plus  tard,  dans  le  trai¬ 
tement  consécutif  post-opératoire. 

Si  l’on  veut  obtenir  une  ouverture  plus  grande,  on  peut 
ajouter  à  Tincision  transversale  du  cul-de-sac  postérieur  l’in¬ 
cision  médiane  de  la  paroi  postérieure  du  col  ainsi  que  la 
résection  de  l'utérus  (Landau). 

L’incision  est  plus  particulièrement  l’opération  de  choix,  con¬ 
tinue  le  rapporteur,  dans  les  collecti dus  purulentes. chroniques 
et  uniques  qui  contiennent  un  pus  le  plus  souvent  stérile;  elle 
peut  être  éventuellement  utile  après  mne  ceeliotomie  purement 
^exploratrice  ;  enfin,  on  y  aura  égalemeiit  recours  dans  les  'Cas 
de  suppurations  survenant  après  des  opérations  radicales  va¬ 
ginales  restées  incomplètes. 

Ce  mode  d’intervention  constitue  le  procédé  de  ;choix  dans 
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certains  cas  aigus,  tels  que  les  hémalocèles  suppurées  du  cul- 
de-sac  de  Douglas  ;  mais,  dams  cette  deTnièpe:circonstance,  l’inci¬ 
sion  n’est  indiquée  que  lorsqu’il  y  a  en  même  temps  des  symp¬ 
tômes  de  péritonite  généralisée,  et,  si  ces  signes  font  complè¬ 
tement  défaut,  il  faut  lui  préférer  l’extirpation  de  l'hématocèle 
par  la  cœliotomie. 

Dans  cette  question  du  traitement  opératoire  des  suppura¬ 
tions  pelviennes,  dit  avec  raison  M.  Sanger,  on  peut  aujourd’Jiui 
opposer  à  rhystérectomie  vaginale  et  à  l’extirpation  radicale 
par  la  voie  vaginale  de  foyers  purulents  enkystés,  qui  n’est  pas 
toujours  possible,  l’incision  des  collections  purulentes  par  :1e 
vagin,  avec  conservation  de  l’utérus.  Cette  dernière  opération 
est  susceptible  de  perfectionnement  dans  l’avenir,  et  sa  valeur, 
vis-à-vis  des  deux  autres  méthodes,  ajoute  le  lapporteur,  est 
comparable  à  celle  de  l’incision  d’abcès  multiples  du  rein  vis-à- 
vis  de  la  néphrectomie. 

losi.stant  sur  l’importance  des  procédés  opératoires  conser¬ 
vateurs,  quelle  que  soit  la  noie  suivie,  Mi  Sanger  considère  que’ 
l’opération  radicale,  soit  par  le  vagin,  soit  par  l’abdomen,  n’est 
pas  justifiée  dans  les  salpingites  purulentes  unilatérales  ou 
bilatérales  lorsque  l’orifice  abdominal  de  la  trompe  est  encore 
ouvert;  dans  les  formes  légères  de  salpingites  purulentes,  d’ab¬ 
cès  de  l’ovaire  ;  dans  les  affections  chroniques  non  purulentes 
des  annexes  ;  enfin  dans  les  inflammations  chroniques  simples 
de  l’utérus  (endométrite  hyperjdastique,  Lendométrite  .gonor- 
rhéique  chronique,  périmétrite  chronique). 

Par  contre,  l’opération  radicale '  est  entièrement  justifiéE, 
d’après  lui,  dans  les  suppurations  graves  des  annexes,  du  péri¬ 
toine  pelvien,  du  tissu  conjonctif  du  petit  bassin,  lorsque  .ces 
affections  co'mcident.avec  des  lésions  graves  de  l’utérus  qui 
exigeraient  à  elles  seules  l’extirpation  de  cet  organe  (myomes, 
carcinomes,  sarcomes,  affections  bénignes  de  l’endométiüum 
donnant  lieu  à  des  hémorrhagies  profuses),  oubien  dans  les  nas 
de  propagation  à  rutérus  d’.une  affection  purulente  des  nnnexes, 
comme  aussi  dans  les  cas  de  tuberculose. 

Ajoutons  que,  pour  les  cas  oh  la  castration  utéro-anniexielle 
eàt  néoessàire,  les  préférenceB  des  gynécologistes  ^allemands 
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paraissent  être  pour  la  voie  abdominale,  sans  que  toutefois 
leur  représentant  au  Congrès  de  Genève  ait  cessé  [un  instant, 
dans  son  rapport,  d’attacher  beaucoup  moins  d’importance  à  la 
voie  opératoire  qu’au  but  poursuivi  par  l’opérateur. 

M.  Sanger,  à  ce  propos,  fait  seulement  observer  que  l’emploi 
de  l’asepsie,  la  narcose  à  l’éther,  la  position  élevée  de  Trende- 
lenburg,  le  drainage  à  la  gaze  et  la  fermeture  de  l'abdomen  ont 
singulièrement  amélioré  la  technique  des  opérations  abdomi¬ 
nales  et  ont,  par  conséquent,  facilité  la  pratique  d’une  interven¬ 
tion  encore  plus  radicale  que  l’extirpation  vaginale,  c’est-à-dire 
de  V opération  radicale,  par  la  voie  abdominale;  celle-ci,  d’après 
le  rapporteur  allemand,  représente,  en  effet,  le  summum  de 
l’intervention  radicale,  procédant,  d’une  part,  de  l’extirpation 
totale  de  l’utérus  fibromyomateux,  et,  d’autre  part,  du  fait 
qu’après  la  salpingo-oophorectomie  par  la  voie  abdominale, 
l’utérus  conserve  les  pédicules,  et  que  les  ligatures  donnent 
lieu  à  une  série  de  troubles  et  de  symptômes  douloureux  qui 
nécessitent  le  plus  souvent  une  extirpation  consécutive  de 
l’utérus  par  la  voie  vaginale. 

C’est  donc  encore,  comme  on  le  voit,  la  castration  totale 
reprise  par  les  laparotomistes  aux  partisans  de  l’hystérectomie 
vaginale. 

Le  rapporteur  américain,  M.  Henrotin  (de  Chicago)  s’est 
montré  le  défenseur  le  plus  convaincu  de  la  thérapeutique  con¬ 
servatrice  et,en  affirmant, non  sans  un  optimisme  qui  pourrait 
à  certains  égards  être  taxé  d’exagération,  les  bienfaits  que  l'on 
doit  attendre  de  l’incmon  vaginale  simple  dans  un  très  grand 
nombre  de  suppurations  pelviennes,  il  a  certainement  contribué 
pour  une  grande  part, à  accentuer  la  tendance  à  peu  près  géné¬ 
rale  qui  s’est  manifestée  nettement,  dans  ce  Congrès,  vers  un 
retour  à  la  thérapeutique  conservatrice. 

On  doit,  avant  tout,  nous  a  dit  fort  justement  M.  Henrotin, 
dans  le  traitement  des  suppurations  pelviennes,  chercher  à  se 
contenter  des  opérations  conservatrices,  et,  à  ce  point  de  vue, 
il  faut  distinguer  deux  catégories  de  malades  :  1°  celles  qui 
nécessitent  une  opération  radicale,  la  ménopause  étant  atteinte, 
et,  d’autre  part,  leur  état  général  et  la  gravité  des  lésions  étant 
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tels  qu’elles  ne  pourraient  supporter  une  autre  opération,  ou 
encore  lorsqu'elles  ont  déjà  subi  antérieurement  une  ou  plusieurs 
opérations  partielles;  et  2°  les  malades,  qui  sont  le  plus  souvent 
des  jeunes  filles  et  des  jeunes  femmes,  et  pour  lesquelles  on 
peut  temporiser  encore. 

Insistant  sur  les  bienfaits  de  l'incision  vaginale  précoce, 
opération  qui  lui  a  toujours  donné  d’excellents  résultats, 
M.  Henrotin  considère  que,  dans  tous  les  cas  où  l’on  a  fait  le 
diagnostic  d’une  infection  pelvienne  localisée,  il  faut  immédia¬ 
tement,  sans  tarder  un  seul  instant,  pratiquer  sous  le  chloro¬ 
forme,  l’incision  du  cul-de-sac  postérieur,  suivie  de  l’explora¬ 
tion  digitale  allant  à  la  recherche  des  exsudais  et  ouvrant  les 
collections  qu’elle  rencontre. 

Dans  certains  cas,  si  on  trouve  des  exsudais  en  avant  de 
l’utérus,  on  peut  être  obligé  de  faire  une  seconde  ouverture 
dans  le  cul-de-sac  antérieur. 

L’incision  vaginale,  précédée  d’un  curettage  préalable,  doit 
être  complétée  par  un  drainage,  lequel  est  absolument  indispen¬ 
sable,  parce  qu’il  peut  y  avoir  des  abcès  haut  situés  que  le  doigt 
n’a  pas  atteints  et  qui  s’ouvriront  secondairement.  En  tout  cas, 
le  drainage  suffît  à  limiter  l’infection,  et  pratiquée  dans  ces  con¬ 
ditions,  la  simple  incision,  d’après  M.  Henrotin,  peut  guérir  les 
suppurations  pelviennes,  sans  mutilation,  dans  la  proportion 
de  90  0/0  lorsque  la  maladie  est  assez  récente  et  que  le  traite¬ 
ment  est  institué  d’une  façon  tout  à  fait  précoce. 

Des  cas  plus  anciens  peuvent  aussi  guérir  par  la  simple  inci¬ 
sion,  mais  dans  une  proportion  beaucoup  moins  considérable, 
que  le  rapporteur  américain  évalue  à  15  0/0  environ.  Il  a,  pour 
sa  part,  opéré  ainsi  78  cas  de  suppurations  pelviennes,  datant  de 
cinq  jours  à  trois  mois,  sans  perdre  une  seule  de  ses  malades  ; 
à  part  cinq  ou  six  qui  ont  continué  à  souffrir,  et  une  qui  a  gardé 
une  fistule  suppurante,  toutes  ses  opérées  ont  parfaitement 
guéri. 

En  fait  d’opérations  radicales,  M,  Henrotin  pense  que  V abla¬ 
tion  de  l'utérus  doit  être  la  conséquence  de  l'ablation  des  annexes, 
et,  au  point  de  vue  du  choix  de  la  voie  à  suivre,  il  nous  dit 
que,  en  Amérique,  la  voie  abdominale  reste  en  faveur. 

T.  178. 
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M.  Laroyenne  ne  pouvait' manquer  d’apporter  un;  nouveau 
pldidbyen  en  faveur  de'laiméthode  du  cfeôridemeriiJ  uag'inaZ  des 
collections  pelviennes,  et  il  n'est  que  juste  de  rappeler  ici 
les  principaux  arguments  fournis-  par  Turndes-  plus  ardents 
défenseurs  de  la  thérapeutique  conservatrice- des  suppurations- 
pelviennesi 

Tîne  dés  principales; objections  que  l’on  peutlfaire  à  la  mé¬ 
thode  des  débridements  vaginaux  réside- dhns;  ce  fait  que  leS' 
collections  pelviennes,  unilatérales  ou;  bilatérales,  sont  souvent 
constit'uées'par  des  loges  multiples  juxtaposées  ou  superposées. 
La  trompe  et  l’ovaire'  peuvent  notamment  former  une  col- 
léctibn-à-contenumuco-purulent  incluse  dans  un  foyer  de  pelvi- 
péritonite  à  contenu  ordinairement. séreux.  Pour  M.  Laroyenne, 
ces  dispositions  ne  contTe-indiquent  pas  l’incision  vaginale. 
La-  ponction  et  le  débridement  de  la  collection,  la  plus  acces¬ 
sible  permettent  de  reconnaître  et  d’atteindre  les  autres- car 
Vilés. 

Si. le'  débridement  des  collections  pelviennes  proéminanb  en 
bas  et  en  arrière  est  aisé  et  peut  se  faire;  avec  un  instrument 
quelconque,  il  n’en  est  pas-  de’ même'  pour  les  collectiionshaut 
placées  :  la  vessie  est:  alors-  d’un  voisinage  particulièrement 
dangereux.  Etalée  au^-devant  de  la. collection,  elle  erureeouvre’ 
la  partie'  en  apparence' Ih  seule  accessible,  et  le  cathétérisme 
dont  on  s'aidera  an  besoin  apprend  qu’elle  est.  même  parfois- 
en  position  anormale  et  déviée  latéralement.  C’est  alors  que- le 
trocart  de  M.  Laroyenne,  grâce  âsa-  courbure;  d’hystéroniètre 
et  aidé'  de  Ih  pression  hypogastrique  pratiquée  en.  permanence 
pendant  toute-  la  durée  dé  l’opération;,  ira;  ponctionner  la  col¬ 
lection  dans  un  point;  d?élection,  c’est-à-dire  à  la  partie  postéro- 
inférieure  et  près  de  la  ligne  médiane-. 

M.  Adenot  (’d'e  Lyon)  est  venu  également  apporter  à  l’appui 
dé  là  méthode  des  débridements  a-aj/maMaî.  le-  résuiitat  de  sa  pra¬ 
tique  personnelle,  portant  sur  une  trentaine  de  cas  de  gravité 
très  diverse.  La  plupart  se  rapportent  à  des  malades  atteintes 
d'e  ces  abcès  à  consistance  ligneuse,  à  évolution  suhaiguë  on 
chronique  avec  poussées  intermittentes;,  qui  sont  cen'»  pour- 
lesquels  un  certain  nombre  d’opérateurs  conseillent  encore 
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des  interventions  radicales,  certainement  moinS:  inolTensives 
que  le  large  drainage  par  la  voie  vaginale.  Dans,  la  moitié  des 
observations-  de-  M,.  Adenot  il.  s’agissait .  d’abcès  multiples,,  à 
poches-  superposées  ou  juxtaposées j,  ce  qui.  constitue  encore, 
une  des  plus,  heureuses-  applications  du. déhridement  vaginal., 
Laiponction  et!  le  déhridement  donnent  souvent,  alors  succes- 
sivement'  issue:  à?  des  :  liquides-^  de  nature  différente,  (sérosité 
et;  pus). 

M.  Adenotin’à.'perdu  aucune  de.-  ses-,  malades  du,  fait.de  lün.v 
tervention.  Il'n’a  jamais  vu  survenir  d’.accident  important.. 

Le  trocart  dbnne  une  grande  sdreté.  IL  faut.fair.e  exercer  par. 
un  aide,. ajoute  M.  Adenot, une.pression, légère  sur  le  ventre, afin 
de  fixer  lai  régiom  Pendantce.  temps-,  la.  mainjgauche,  de  l’opé¬ 
rateur,  délimite  la  collection  et  protège  le  rectum  au  moyen, du 
médius  introduit;  dans,  cette  cavitéj.  tandis  que,  Lindex  reste 
dans,  lé  vagin.  On.  peut  ainsi  ouvrir  de  petites-,  collections- qui 
paraissaient,  auparavant,  inaccessibles; 

Après-avoir-exposé; le  résultat,  de-  sà.pratiq.ue  persoimelle, 
dans  le  traitement  des-suppurationsipelviennesjsoitparla  lapa¬ 
rotomie,  soit'parl’hystérectomievaginalej  M.  Reynier  (de  Paris) 
déclare  en:  être,  arrivé  à; pratiquer  de  préférence;, chaque  fois, 
que:  cela,  lui,  semble  possible,,  l’ouverture:  des  collections  puru¬ 
lentes  parle  cuLdersac  postérieur,,  qui  fournit,  comme,  L’hysté- 
rectomie,  un,e'voie:déclive.;pour  l’écoulement,  du  pusi. 

Voioi'làipratique,  adoptée:  par  M.  Reynier  :.en  23résencB  d’une 
jeune  femme  ayant  des  symptômes-diinfection  récente  et  des  si¬ 
gnes;  de  snppuratiDu  peMenna  venant-,  proémeinr  du ,  côté;  du 
vagin,  iiGommene:e;par.-lIouvertur.e  du, cul-de-sac,  postérieur,  et 
il  !  féitipar,'  cette  auverture.  un  large  drainage .  Si;  malgré,  cette  in- 
cisiouj.le'pus^s^.écoule  mal,.si  les-pliénomènesi  d’infection,  per¬ 
sistent, .il  oompiète.  plusi,  oiui  moins  tardivement;,  son.  opération 
par  un©  nouTelle,:inter)vantiom. 

Lorsque,,  la;  cicatrisation,  dm  lai  plaie,  vaginale  s^-étant,.  faite^ 
c’est-a-dir©  la, suppuration  s.’étanti  tarie;,  le.  maiade.;  continue,  à 
souffrir,  l’opération  complémentaire  aéra- une -.  hystérectomie  si 
l’utérus  est  malade,  mais,  dans  le  cas  contraire,  M.  Reynier  faijt 
de  préférence;  uaBilaparplomie;  quLlui  permetde:  miens  se  ren- 
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dre  compte  de  la  persistance  des  douleurs  et  de  supprimer  les 
lésions  qui  en  sont  la  cause. 

On  voit,  d’après  ce  qui  précède,  que  Vincîsion  simple  a,  dans 
l’esprit  des  rapporteurs,  mérité,  parmi  les  opérations  destinées 
au  traitement  des  suppurations  pelviennes,  une  place  plus  im¬ 
portante  que  celle  que  l’on  lui  avait  laissée, dans  les  discussions 
précédentes,  à  côté  de  la  laparotomie  et  de  l’hystérectomie  va¬ 
ginale.  Les  partisans  les  plus  ardents  de  ces  dernières  opéra¬ 
tions  semblent  eux-mêmes  s’efforcer  de  devenir  aussi  conser¬ 
vateurs  qu’il  est  possible,  cherchant  à  restreindre  comme  il 
convient  les  indications  des  interventions  radicales,  et  nous 
avons  entendu  M.  Doyen  nous  dire  que,  tout  en  considérant 
l’hystérectoinie  vaginale  comme  l’opération  le  plus  souvent  indi¬ 
quée  dans  les  cas  de  suppuration  péri-utérine,  il  lui  préférait, 
dans  certains  cas  déterminés.,  soit  l’extirpation  des  annexes, 
suivie  ou  non  de  l’extirpation  de  l’utérus  par  la  laparotomie,  soit 
Vincision  simple  des  poches  ;  d’autre  part,  l’un  des  vifs  défen¬ 
seurs  de  la  laparotomie,  appliquée  au  traitement  des  suppura¬ 
tions  pelviennes,  est  venu  dire  très  sagement  qu’un  assez  grand 
nombre  de  mfflades  guérissaient  par  le  simple  traitement  médi¬ 
cal^  notamment  dans  les  cas  d’infection  blennorrhagique,même 
après  des  accidents  pelvi-péritonitiques,  qui,bruyants  au  début, 
pouvaient  faire  craindre  des  lésions  graves  pour  l'avenir. 

En  résumé,  comme  l’a  très  bien  dit  un  des  orateurs  qui  ont 
clos  la  discussion  sur  le  traitement  des  suppurations  pelviennes, 
ce  qui  caractérise  essentiellement  l’évolution  de  la  question, 
c’est  en  quelque  sorte  un  retour  en  arrière,  dans  lequel,  suivant 
l’expression  fort  juste  de  M.  Doléris,  nous  commençons  à 
remonter  une  pente  qui  avait  été  descendue  avec  une  rapidité 
vertigineuse. Ce  pas  en  arrière, qu’on  doit  considérer  comme  un 
réel  progrès,  est  marqué  par  l’adoptioh  plus  générale  de  l'inci¬ 
sion  large  du  cul-de-sac  vaginal  postérieur  ou  du  cul-de-sac 
antérieur,  la  première  de  ces  opérations  constituant  d’ailleurs 
une  bien  ancienne  méthode  qui  n’a  jamais  été  abandonnée  au 
travers  des  entraînements  excessifs  vers  des  méthodes  plus 
Houvelles. 

Le  deuxième  point  acquis,  disait  également  M.  Doléris  en 
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terminant  sa  communication,  c’est  la  tendance  conservatrice  qui 
se  déduit  de  la  constatation  précédente  et  sur  la  nécessité  de 
laquelle  la  plupart  des  orateurs  ont  insisté  avec  raison.  Cette 
tendance  est  d’ailleurs  logique  :  fatalement  elle  devait  trouver 
son  heure,  et  maintenant  elle  ne  peut  que  s’affirmer  chaque 
jour  davantage. 
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Service  de  M.  le  D'’  Hanot  (Hopit.\l  Saint-Antdine). 

Asystolie.  —  Cachexie  cardiaque.  —  Thrombose  de  la  veine  sous- 

clavière  droite.  —  Rareté  de  celte  complication.  (Observation  re¬ 
cueillie  par  M.  Kahn,  interne  du  service.) 

La  nommée  V...  (Suzanne),  âgée  de  82  ans,  entre  le  31  mars  1896 
dans  le  service  de  M.  le  D''  Hanot. 

Antécédents  héréditaires.  —  Le  père  de  la  malade  est  mort  à 
64  ans,  d’une  maladie  de  cœur. 

La  mère  est  morte  à  46  ans.  Elle  aurait  toussé  pendant  un  an. 
Deux  frères  sont  bien  portants. 

Antécédents  personnels.  —  Pas  de  traces  de  scrofule,  pas  de  ma¬ 
ladie  infectieuse  dans  l’enfance.  De  bonne  heure  elle  a  été  sujette 
à  des  migraines  fréquentes  et  tout  à  fait  caractérisées. 

Depuis  l’âge  de  30  ans,  elle  présente  aux  deux  mains  une  légère 
rétraction  de  l’aponévrose  palmaire  avec  flexion  du  petit  doigt. 

Vers  la  même  époque  elle  commence  à  éprouver  une  certaine 
gêne  respiratoire,  surtout  lorsqu’elle  marche  un  peu  vite,  ou  monte 
un  escalier. 

Il  y  a  sept  ans  elle  contracte  l’influenza  et  garde  le  lit  pendant 
un  mois.  A  ce  moment,  pour  la  première  fois,  survient  un  léger 
œdème  des  jambes  qui  disparaît  au  bout  de  quelques  jours. 

Depuis  cette  époque  elle  tousse  presque  constamment,  surtout  à 
l’approche  de  l’hiver  ;  elle  a  de  fréquentes  quintes  de  toux  sèche 
que  terminent  des  vomissements. 

Jamais  d’hémoptysies. 

Au  mois  de  décembre  dernier,  l’état  général,  jusque-là  assez  bon. 
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s’altère, ' la  mdiafe  ■  maigrit ' et i tousse  •davantage. iltetooindre  effort, 
la  moindre -course da  fatiguent, 'St  lelle.TTemarque  que -  ses  ijainbes 
enflent  le -soir. 

•Pendailt.-quatreimoiS' elle  continue  de  travailler,  .obligée  de  s’ar¬ 
rêter  par  intervalles  quand  l’essoufflement  est. trop  prononcé. 

Elle  entre  à  l’hôpital  le  3t  mars. 

C’est  une  femme  de  taille  moyenne,  d’aspect  peu  robuste.  L’amai¬ 
grissement  est  notàble,'les  cheveux  sont  grisonnants, 'les  pommettes 
sillonnées  de  quelques  varicosités  capillaires,. les  veines  jugulaires 
externes  sont  turgescentes  mais  non  animées  de  battements. 

Le  creux  sus-claviculaire  droit  est  comblé  par  une  masse  arrondie, 
visible  à  distance  et  queda  palpation, 'indolore,  .montre  formée  par 
plusieurs  ganglions  durs  roulant  sous  le  doigt. 

Le  thorax  est  amaigri. 

Le  ventre  ballonné,  il  n’y  a  pas  d’ascite.  Les  Janibes  sont  œdéma¬ 
tiées  jusqu’aux  genoux.  'L’appétit  est  disparu,  la  soif  .est  vive,  la 
langue' est  Touge  et -sèche. 

A  l’examen  du  poumon  : 

En  avant. — ,  A. ,g'aucAe,:  sonorité  .exagérée  dans  toute  l’étendue 
du  poumon. 

Inspiration  courte, .rude,  peu. intense. 

Expiration  diminuée  dans  son  intensité  .et  :sa  longueur. 

.A  droite,;. amaigrissement  .du  oreux. sous-claviculaire,  submatité. 

Inspiration  courte  diminuée  d’intensité, 

.Expirationipnolongée. 

A  trois  travers  de  .doigt  . de  .la  .clavicule,  .un  peu  en  dehors  de  la 
ligne  mamelonuairq,  on  entend  un  foyer. très. limité  .de-râles  sous- 
crépitants  moyens. 

En  arniàre.  — A. gauche  -sonorité  exagérée. dans  les  deux  .tiers 
supérieurs. 

Submatité  dansde. tiers  inférieur. 

Inspiration  rude  et  courte. 

lExpiration. faible  et  .courte. 

.Dans  le  tiers  inférieur  râles  :&QUs-flrépitants.diss.émiués. 

A  droite -.sonorité  .exagérée  ■;dans  lies  ideaix  tiens  .supérieurs,  .aub- 
matité 'xlans  de  difirSiinférieuE. 

ilnspiration  .courte  œt  rude, .expirettion  peu dntense  et  courte.  .On 
entend  dans  toute  la  hauteur  du  paumQn.des,râLe6.sousœrépitants 
Ans  qui,  peu  nombreux  dans  le  tiers  supérieur, .augmentent  dans  le 
tiers  moyen  pour  .devenir  itrès  .abondants  dans  lie  diers  .inférieur. 
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dîl 

La  dyspnée  est  intense  (40  respirations  par  niimlte). 

Fi’équemment.la  malade  est  iprise  d’une  toux  quinteuse  qui  la 
fatigue  beaucoup;  elle  expectoreides  oradiats  épais,  wfirdâtreSjUiiiu- 
mulaires. 

Toutes  les  recherches  pour  déceler  le  bacille  de  iKoch  -oirt  été 
négatives. 

La  pointe  du ' cœur  bat  dansile'O®  espaoe.intercoslàl'à-deux'travers 
de  doigt  en  dehors  de  la  ligne  mamelonnaire.  Les  bruits  sont.négu- 
liersimais  très,  sourds.  iOn  entend  à  la  pointe  uu'soüffle  systolique 
doux,  'se  propageant  dans  l’aissellie.'lLn’y  a  pas  de  souflle-àJla;base,. 

'Le  porils  est'pétit,  mou,  régulier  (100  pulsations  à  la  minute). 

Les  aiHères  radiales  et  temporales  sont  dures,  sinueuses. 

La  palpation  du  foie  est  difficile  à  cause  du  tympanisme  abdoffii- 
'Déliavec  l’aide  :  du  phorrendosoope  on  peut  constater,  que 'Itorgane 
descend  à  quatre  travers  de  doigt  au-dessous  des  fausses  côtes. 
Toute  ■la  région’hépatique  'est  douloureuse. 

ILa  ratem’est  pas  tuméfiée. 

Les  urines,  très  rouges  et  rares,  contiennent  des  traces  d.’albu- 
mine. 

Diagnostic.  —  Nous  sommes  en  présence  d'une^asystolie  généra' 
lisée  uons'écütive  àmne  insuffiBanGe  mitrale. 

Le-seül  point. délicat  à  élucider  est  la  présence  de -ces  ganglions 
du  creux  sous-claviculaire  droit.  Il  n’yia  aucun  symptôme  de 'Can- 
cermbdomindli  ou  thoracique. 

Le  4  avril.  Les  râles  sous-crépitants  sont  toujours  assez  nombreux 
aux  bases. 'La  dypsnée  pourtant 'es  b  un  peu  moindre. 'L’œdème  des 
jambes- a. diminué.  La  malade  se.sent  mieux. 

Température,  Urines,  800  grammes. 

Le  1.  L’amélioration  s’accentue.  L’œdème  des  jambes' a- dirninué. 
'LeBirâles''SDU8-BrépitantS'S'entendent'midins  haut  aux'bases.  Le  foyer 
■de  la  fosse  sous-claviculaire  droite,  au  contraire,  s’eSt-'étendu. 

Pas  de  bacilles  dans  'les  'crachats,  mais  de  nombreux  pneumo¬ 
coques. 

iLe  dO.  iLe  . matin,  la  malade  remarque  -:que  eamain  flroitefœtdin 
peu  enflée. 

>En  elîët,  la  main  et  l’avadt-ibras  sont  le  siège  d’un  léger' œdème  ; 
pas  de  douleurs  dans  le  membre,  à  péine  quelques  fourmillements, 

L’auscultation  me  relève  pas  de  changement.  Les  râles  sous-'crépi- 
tants  sont  toujours  'aussi  nombreux.  îLe'sommeil  est'assez’bDn,-mâiB 
■la  toux  fatigue  toujoursila  malade. 
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Température  :  38“3. 

Le  H.  L’œdème  des  membres  inférieurs  a  augmenté,  il  remonte 
maintenant  jusqu’à  la  racine  des  cuisses. 

Le  bras  droit  est  notablement  plus  œdématié  qu’hier,  toujours 
aussi  peu  de  phénomènes  sensitifs. 

Température  :  38‘’6. 

Le  15.,  L’œdème  comprend  aujourd’hui  le  bras,  Tavant-bras  et  la 
main. 

Le  membre  tout  entier  est  notablement  plus  froid  que  le  gauche. 
La  peau  est  lisse,  tendue,  légèrement  marbrée  de  taches  violacées. 

La  malade  n’accuse  aucune  douleur, seuls  quelques  fourmillements 
et  une  gêne  dans  les  mouvements  de  l’épaule.  Elle  ne  peut  se  cou¬ 
cher  sur  le  côté  droit. 

La  dyspnée  a  augmenté  et  est  très  intense  (42  inspirations  par  mi¬ 
nute). 

Urines  très  rares,  laissant  un  dépôt  d’urates,  très  albumineuses. 

Le  16.  Le  matin,  la  dyspnée  est  extrême  (50  respirations  à  la  mi¬ 
nute). 

La  malade  n’a  pu  dormir  de  la  nuit.  Elle  se  plaint  le  matin  d’une 
douleur  aiguë  dans  le  côté  gauche. 

L’auscultation  fait  entendre  des  râles  sous-crépi  tan  ts  sous  la  cla¬ 
vicule  gauche  et  sous  la  clavicule  droite.  11  existe  un  foyer  des 
mêmes  râles  dans  l’aisselle  gauche. 

Le  pouls  est  très  petit,  peu  tendu,  irrégulier  (118  pulsations  à  la 
minute). 

L’expectoration,  jusqu’alors  exclusivement  purulente,  se  compose 
en  outre  de  crachats  rosés,  collants,  qui  ont  presque  l’apparence  de 
la  gelée  de  groseilles. 

Température  :  39‘’2. 

Le  18.  La  dyspnée  est  toujours  aussi  vive,  mais  le  pouls  est  plus 
régulier  et  un  peu  plus  tendu. 

L’auscultation  du  poumon  n’a  pas  varié.  Le  point  de  côté  est  moins 
douloureux. 

L'œdème  du  membre  supérieur  droit  a  augmenté,  il  existe  main- 
nant  à  la  région  mammaire. 

Le  crachoir  est  rempli  de  crachats  verdâtres  légèrement  teintés  en 
rouge  clair  pour  quelques-uns. 

Le  22.  La  dyspnée  est  un  peu  moins  intense,  on  n’entend  plus  de 
râles  sous-crépitants  en  avant  sous  les  deux  clavicules. 

La  malade  est  très  faible,  dort  peu  et  boit  son  lait  avec  peine. 
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Le  23.  La  dyspnée  est  de  nouveau  intense  sans  que  l’examen  de  la 
poitrine  dénote  une  angmentation  bien  sensible  des  râles  sous-oré- 
pitants. 

Un  peu  de  délire  pendant  la  nuit. 

Température  :  39°. 

Le  20.  La  malade  est  très  faible,  elle  a  déliré  une  partie  de  la 
nuit.  La  dyspnée  est  toujours  intense  (30  respirations  par  minute). 

Elle  paraît  avoir  perdu  conscience,  ne  répond  que  par  monosyl¬ 
labes  inintelligibles  aux  questions  posées. 

Le  pouls  est  imperceptible. 

La  malade  meurt  dans  la. nuit  du  29  au  30  avril. 

Autopsie.  —  L’autopsie  est  pratiquée  le  2  mai. 

A  l’ouverture  du  thorax,  on  trouve  environ  600  grammes  de  li¬ 
quide  séreux  dans  la  plèvre  gauche .  La  plèvre  droite  n’en  contient 
pas,  mais  il  existe  au  sommet  des  adhérences,  très  fortes,  des  deux 
feuillets  pleuraux. 

A  la  coupe,  le  poumon  gauche  est  congestionné,  le  poumon  droit 
présente  au  sommet  des  tubercules  crétacés  et  des  tubercules 
fibreux. 

Le  reste  du  poumon  est  parsemé  d’infarctus,  de  grosseurs  variant 
de  celle  d’une  noix  à  celle  d’une  lentille.  Leur  aspect  noirâtre  tran¬ 
che  nettement,  à  la  coupe,  avec  le  reste  du  poumon  congestionné. 

Le  tube  des  deux  poumons  contient  de  nombreux  ganglions  assez 
durs  à  la  coupe,  sans  trace  de  caséification. 

Le  poumon  gauche  pèse  600  grammes,  le  droit  750  grammes. 

.  Le  péricarde  ne  présente  rien  d’anormal. 

Le  cœur  est  gros  (750  grammes).  Les  cavités  du  cœur  droit  sont 
notablement  dilatées  surtout  l’oreillette.  L’auricule  renferme  de 
nombreux  caillots  anciens  facilement  détachables  ;  ni  l’orifice  tricus- 
pidien,  ni  l’orifice  pulmonaire  ne  présentent  de  lésions. 

Les  parois  du  cœur  gauche  sont  notablement  épaissies.  La  valvule 
mitrale  est  indurée  et  épaissie.  Le  bord  libre  est  recroquevillé,  fes¬ 
tonné.  Les  piliers  sont  rétractés  et  sclérosés,  on  voit  nettement  des 
handes  de  tissu  conjonctif  qui  parcourentles  pyramides  musculaires. 
L’orifice  n’est  pas  rétréci. 

L’aorte  n’est  pas  athéromateuse.  Les  valvules  sigmoïdes  sont 
saines.  Le  foie  est  volumineux  (1.800  grammes),  il  présente  à  la 
coupe  l’aspect  muscade  typique,  la  vésicule  biliaire  contient  une 
Wle  jaune  dorée,  elle  ne  renferme  pas  de  calculs. 

La  rate  pèse  50  grammes,  elle  est  molle  et  difflüente. 


474  REVUE  -GBINrOUE  MÉDICitCE 

Les  reins  pèserit  respeotivemeiit  'i40  et  '13o  grammes, ils  se  décor- 
tiqnentdacilemeiit  ;  à  laicoupeils  soiït  fortement  congestionnés. 

L’utérus  ne  présente  rien  d’anormal. 

Pour  mettre  à  nu  la  veine  sous-clavière  droite,  il  faut  écarter 
5  ou  6  ganglions,  de  consistance  dure,  dont  le  volume  est,  pour 
chacun,  >celui  d’un  œuf  de  pigeon. 'On  aperçoit  alors  -un  cardon  dur 
et  rigide  situé  en  avant  de  l'artère,  c’est  la  veine  sous-clavière dhrom- 
bosée. -En  l’ouvrant  on  voit'qu’elle  est  totalement  oblitérée  ipar  un 
caillot  fibrineux  rougeâtre.  Ce  caillot  m’adhère  en  aucun  point  à  la 
surface  de  la  veine.  11  est  cylindrique,  sa  longueumiitëint  4  centi¬ 
mètres  et  se  prolonge  jusqu’à  la  naissance  de  i’axillaire. 

Il  n’existe  pas  de  thrombose  des  veines  collatérales. 

L’examen  microscopique  de  la -veine  oblitérée  à  ëté'fàit  pil  montre 
les  tuniques  épaissies  et  une  dilatation  notable  des  capillaires  dans 
laitunique  externe  et  la  tunique  moyenne.  'La  caillot  est  constitué 
par  des  fibrilles  et  des  granulations  de  fibrine. 

Cîest  Dette  thrombose  de  'la  veine  sous-dlavière  droite  qui  'est 
le  point  intéi’essant  de  notre  observation. 'C’est  en  effet  un  phéno¬ 
mène  exceptionnel  dans  la  dernière  période  des  affections  du  cœur 
ou  a  priotd  il  -sBrablerait  devoir  être  fréquent,  du  fait  du  -rdlentis- 
sementde  da  ciroulation  veineuse.  Nous  n’en 'trouvons  que'S  dbser- 
vations  dans  la  littérature  médicale  française,  elles  appartiennent  à 
Bouchut.  à  Jolly,  à  Peter.  La  dernière  de  cos  observations  a  été 
recueillie  dans  le  service  de 'M.  le  D’’  Hanot  ët  publiéeien '1889  dans 
ce  même  recueil. 

Nous  n’en  trouvons  pas  d'exemple  dans  la  thèse  de  Vaquez  (1890). 

'C'est  la  rareté  même  de 'la  thrombose  ichez  les  Lcardiaques  qui 
chez  notre  malade  a  paru  un  moment  détourner 'le  'diagnostic.  Pen¬ 
dant  quelques  jours  on  a  cru  possible  un  cancer  pulmonaire,  hypo¬ 
thèse  défendable,  'en  somme,  en  -raison  de  Téhit  cadhedtique,  de 
l’expectoration  seiriblable  à  de  la  gelée  de  groseille  et  des  gânglions 
existant  dans  le  creux  sous-claviculaire  droit. 

'Dans  le  mémoire  de  Boudhùt'-sur  «  LaCoaguiation  du'sang -veineux 
dans  les  cachexies  et  les  -maladies  chroniques  »  (Gazeite  médicale 
de  Paris,  184B),  nous  trouvons  deux  faits  de  thronlbose  'chez  des 
cardiaques.  Le  premierœst'simplement'oité  ■:  fUne  femme  atteinte 
de  maladie  du  cœur  ‘succambe  ayant  mne  oblitération  des  veines 
profondes  et  superficielles  de  ila  jambe  gattche.  ■»  Dans  le  second 
cas  il  s’agit  «  d’un  homme  égalemeüt  atteint  'd’une  affedtion  -du 
cœur,  chez  lequel  ill  aurvieift  .nneœblitératron'de'la  'veine  caveaupé- 
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rieure;  des'yeinBs  aKillairea,  jugulaires  et  des 'veines  'de  lasprofon- 
deur  du  membre  supérieur  jus  qu’à  ilajpartie  imoyenne  du  bras.  Cette 
oblitération ia  été  facile. à  constàter  en  diveEs  lendroits,  motammeiit 
.au'co.u,  dansiUaisselle.iBtiauipli  idu  'bras  parda  présenoe  'de  voiiifiB 
engorgées  et  réduites  à  l’état  de  cordons  douloureus;.  L’an  'vit  .chez 
cet  individu  paraître  sur  le -cou  et  sur  le  stharux  lun -.réseau  de 
veines  innombrables,  agglomérées  ça  :et  là  sous  .forme  de  ‘.masses 
•vasculaires:«emblaiiles\à  .un  tissu  l'érectile, .-ailleurs' variqueux, servant 
au  développement  ide  la  ■.circulation  ■collatérale.  Ïïl  j  avait  de  lia 
-cyanose  de  .là -face  et  des  imenibres  ssupérieurs  qui  étaient  très 
œdématiés.  De  ji lus  existait  un  liydrotliorax  :abondiiüt  à  .'gauche. -Il 
fut  soigné  cinq:moisiàil’tiô.]i)ital  -et-sortit  dans  un  état -satisfaisant,  lia 
cyanose  et  l’oedème  avaient  disparu  ». 

JolLy  (th.  Paris, d861)  .a  .observéïune  phlegmatia  qui  envaihit.sucees- 
-sivement. les  deux  mienibres  thoraciques  chez  une  femme  atteinte 
ddne;  affection  organique  du  cœur  et  qui -succomba  .à  .une:-affectlan 
nleéroTmembraueuse I de  l’intestin. 

-Enfin  Peter,  dans  sa  .XIP  leçon  .clinique,  reporte  une  -obser¬ 
vation  de  thrombose  de  la  veine  sous-olavière  -gauche,  .chez  urne 
asystolique  ayant  -de  ik  --congestion  .pulmonaire  i6t -hépatique,  .de 
l’ascite  et  de  .rœdÈme  des  -membres  inférieurs  -avec  cyanose.  Ohe 
-bras,gauch.e\était,à  la  fois  œdématié -etdoulaureux.' On  sentait  net¬ 
tement  un  cordon  dur,  (cylindroïde  -qui  mîétàit  autre  chose  que  la 
-veine  soits-clavi-èrrB'évidemniBntiohlitérée,  et,  iaa  explorant  du  doigt 
la  région, (OU  constatait  que  .cette  Induration  -se  continuait  sur  le 
traj  et  de  là  veine  ijugulaire  .externe. non  moins  éviflemmeUt-dhlitérée. 

Enfin,  dans  ^observation  rrecueiUie  par  M.  Parmentier,  dans  le 
.serviceide  ,'M.  'le  .D’' ■-Hanot,  il  -s’agit  d’une  asysto'lique  présentant 
l’aspect  de  la  cachexie  cardiaque.  Le  membre  supérieur  gauche  est 
Complètement huméfié  juBqu%  sa '.racine';  Pœdème  est  'très  appa- 
irent  au iuiveau  delà  région -mammaire -du  mSme •'oôt'é.'La'mamélle 
«St  gonflée  et  présente  ainsi  iqueitoilt  le  bTaB--uae  -dureté  .qulonine 
trouve -pas  jailleurs.  !La  pression  du  bras 'éveille  d’assez  vives  dou¬ 
leurs  tandiB -qu’elle-estitout  à-fait  indolore  au  miveau  des  memibrës 
hiférienrs  par  -exemjile.  .iLa  douleur  'eét  dkilleurs  -spontanée.  -Il 
esiste  rdes  .phénomènes  pulmonaires  -aigus.  "La  lempéràture  -Bst 
'51evée,(fiSV)4  le  jour-de l’entrée-; -elle -atteint  ig^^B  le  jour  'de-laano-ÿt 
fini-SB  produitde.-sunleademain.  A  l’autopsie, -on  trouve  une  ithrom- 
ioseï  dénia  veine-sous-clavière  gaudhe . 

On  voit  par  cette  énumération  la 'tareté-'de  -la  thrambose  aa  eours 
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des  maladies  du  cœur.  Devons-nous  croire  que  cette  complication 
est  moins  exceptionnelle  qu’on  ne  le  suppose,  et  que  l’œdème 
thrombosique  aura  été  souvent  mis  par  erreur  sur  le  compte  de 
raffaiblissement  cardiaque  ?  Le  fait  est  possible,  mais  nous  ferons 
remarquer  qu’à  l’beure  actuelle  il  est  démontré  que  le  ralentisse¬ 
ment  de  la  circulation  ne  peut  à  lui  seul  produire  de  tbrombus;  la 
théorie  de  la  thrombose  marastique  de  Virchow  est  considérée 
comme  insuffisante,  qui  place  comme  causes  nécessaires  de  la  coa¬ 
gulation  veineuse,  la  diminution  de  vitalité  du  muscle  cardiaque  et 
l’affaiblissement  de  la  contractilité  des  veines.  Les  expériences  de 
Zabn,  de  Glénard,  de  Baumgarten  et  de  Vaquez  sont  là  pour  témoi¬ 
gner  de  l’adjonction  d’autres  éléments  indispensables  à  la  formation 
du  caillot. 

Les  cardiaques  ne  possèdent  donc  pas,  du  fait  seul  de  la  stase 
veineuse  générale,  de  l’asystolie,  une  prédisposition'  particulière  à 
faire  des  coagulations,  quoi  qu’on  ait  pu  supposer  a  priori.  Celles- 
ci  ne  se  produisent  qu’à  une  période  spéciale  de  leur  évolution  et 
leur  apparition  vient  encore  justifier  ce  terme  si  expressif  et  si  vrai 
d’Andral,  la  cachexie  cardiaque.  Certains  cardiopathes,  en  effet, 
arrivés  à  la  période  ultime  de  leur  existence,  présentent  cet  aspect 
de  délabrement,  cette  insuffisance  définitive  de  la  fonction  dé  tous 
leurs  organes,  qui  caractérisent  la  cachexie.  A  ce  point  de  vue  ils 
ressemblent  à  des  tuberculeux  ou  à  des  cancéreux  arrivés  au  der¬ 
nier  stade  de  leur  maladie  :  comme  eux  ils  présentent  des  altéra¬ 
tions  de  la  crase  sanguine,  comme  eux,  mais  plus  rarement  qu’eux, 
ils  peuvent  avoir  des  pblegmatia.  La  malade  dont  nous  rapportons 
l’histoire  méritait  à  un  haut  degré  l’épithète  de  cachectique,  ainsi 
d’ailleurs  que  celle  dont  l’observation  a  été  publiée  ici  même 
en  1889. 

Faut-il  en  plus,  pour  la  phlébite  de  notre  malade,  admettre  la 
cause  déterminante  qu’on  se  plaît  à  retrouver  dans  la  majorité  des 
cas  ;  nous  voulons  parler  de  l’infection  ? 

Si  dans  notre  cas  il  n’a  pas  été  possible  de  l’établir  d’une  façon 
certaine,  il  nous  faut  remarquer  du  moins  que  l’apparition  de 
l’œdème  unilatéral  douloureux  a  oo'incidé  avec  une  élévation  de 
température  et  des  phénomènes  pulmonaires  diffus.  Deux  jours  après 
on  relevait  la  présence  de  pneumocoques  dans  les  crachats.  Tous 
ces  symptômes  peuvent  faire  supposer  une  infection  secondaire  à 
manifestations  pulmonaires,  dont  la  pblegmatia  du  membre  supé¬ 
rieur  droit  aura  été  une  des  expressions. 
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Nous  retrouvons,  dans  l’observation  de  1889,1a  même  coïncidence 
de  la  thrombose  et  des  phénomènes  thermiques  (39-39“8). 

Un  dernier  point  est  à  relever  dans  notre  observation  :  c’est  la 
localisation  de  la  phlegmatia  à  la  veine  sous-clavière  droite.  Chez 
les  cardiaques,  d’après  les  cas  que  nous  possédons,  5  fois  sur  6 
le  membre  supérieur  était  intéressé  ;  c’est  une  localisation  qui  parait 
propre  aux  phlegmatia  des  cardiaques,  car  nous  savons  que  la  phleg¬ 
matia  des  membres  supérieurs  est  loin  d’être  aussi  fréquente  que 
celle  des  membres  inférieurs  (1/bO  Bouchut). 

Quelle  peut  être  la  cause  de  cette  prédominance  particulière  ? 

Signalons  d’abord  l’opinion  de  M.  Peter  qui  signale  comme  favo¬ 
risant  la  précipitation  de  la  fibrine  la  disposition  spéciale  des  parois 
veineuses,  le  nid  valvulaire  au  niveau  de  l’embouchure  de  la  veine 
jugulaire  externe  dans  la  veine  sous-clavière. 

De  plus  la  prédominance  de  la  phlébite  du  côté  gauche  s’explique, 
comme  l’a  montré  M.  Hanot,  par  une  disposition  anatomique  :  le 
trajet  du  tronc  veineux  brachio-céphalique  gauche  est  plus  long, 
plus  oblique  que  celui  du  tronc  veineux  droit;  c’est  donc  sur  le  bras 
gauche,  plus  éloigné  du  cœur,  que  retentira  d’abord  la  gêne  circula¬ 
toire  du  cœur  droit,  les  veines  du  bras  gauche  sont  un  locus  minoris 
resisientiæ. 

Dans  notre  cas  la  phlegmatia  siégeait  à  droite,  mais  ne  peut-on 
pas  voir  ici  le  résultat  d’une  prédisposition  antérieure. 

Autour  de  la  veine  thrombosée  existaient  b  ou  6  ganglions  du 
volume  d’un  œuf  de  pigeon,  qui  l’entouraient  d’une  façon  si  intime 
qu’il  a  fallu  faire  une  dissection  fine  pour  mettre  le  vaisseau  à  nu. 
La  circulation  veineuse  à  ce  niveau  éprouvait  une  certaine  gêne,  et 
c’est  cette  compression  qui  a  pu  modifier  les  conditions  anato¬ 
miques  normales  et  appeler  en  quelque  sorte  la  phlegmatia  sur  la 
veine  sous-clavière  du  côté  di’oit. 
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De  la  signification  clinique  de  Tulcère;  solitaiEe.  simple  de:  las 
vessie,  parE.HuBRV  FENwicK-,çhirurgien:du  LoudonHospital.  [Brilüh 
médical  journal^,  9' mai.  1896;)  —  NoS'  connaissances:  sur  l’hisloire 
clinique- des  ulcérations.non  malignes  de  la- vessie,. autres  que  celles 
dues-  à  la.  tuberculose;,  sont  limitées:  et.  incomplè  tes.  Notre  ignorance; 
àioe  sujet  est  jusqji.’àiun  certain, point:  excusable; , car.  le  diagnostic, 
et  le  pronostic  de  lésions-  aussi  minimes,  de  la  muqueuse  vésicale- 
étaient. très  difflciles;à.  établin  avant  là  cystosco.pie;  Eaielîet,.le  doigt, 
même:  celui,  d’un  olinicien  exercé,  ne  peut:  reconnaître,  une  ulcéra¬ 
tion:  de  la,. vessie;, à:  moins,  qu'elle  ne  soit  très  profonfde'  ou;  quelle 
n’aiti  subi:  rinûltration  oalcaire;,  et  les  rnédecina  étaient.àj  ce:  point 
hantés;par  lîidéè  que;  l’ulcération  chronique;  de:  lai  vessie  était  fonc¬ 
tion,  de  tuberculose,  quîils  s’attendaient  tous  à  voir,  le  processus, 
vésical  envahir  le  rein  et  détei’ininer  une  issue  fatale. 

Huit  années,  de  soigneuse  pratique  cystoscopique  m’ont,,  montré 
que  le  sujet  tout.entier  des  ulcérations  non  malignes  de,  la  vessie 
ôtait,  à.  refaire.  Je  suis  convaincu  que  Eon  rencontre  beaucoup  de 
form:eS' simples:  d’ulcération  qui,  sont  à  tort  diagnostiquées  comme 
luheitculeuses  et,  considérées,  également:  à,,  tort  comme '  incurables.. 
En  ayant  recours  à-maipropre  expérienoe,,  je.,  me  propose  .donc  de 
traiter,  d’abordi  la  plus- simple  de  toutes,  lest,  formes  d’ulcérations, 
véfeicales,  chroniques;,  liulcère  solitaire  i. 

L'ulcère  solitaire  de  là  vessie. 

J’eus  l’occasion, en  1888, d’observer  un  homme  de  20  ans,  d’un  bon 
état  général,  qui  se  plaignait  d'attaques  intermittentes  d’hématurie 
profuse  et  d’une  douleur  pénienne  constante.  Il  n’avait  jamais  eu 
de  rapport  sexuels.  Avec  le  cystOECope,je  vis  sur  la  paroi  postérieure, 
derrière  la  barre  interuretérale,  un  petit  ulcère  de  la  dimension 
d’une  pièce  de  1  shilling.  11  avait  des  bords  à  pic,  gélatineux  et  un 
fond  sanguinolent  et  bourbeux.  Son  aspect  rappelait  la  trace  d’une 
balle  sur  la  cible.  Le  malade  ne  voulut  pas  être  opéré,  mais  tous  les 
ans,  il  vint  se  faire  examiner  et  durant  les  deux  dernières  années 
tous  les  symptômes  ont  disparu.  Je  présume  que  l’ulcère  dans  ce  cas 
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a  guérii;  mais  jeue  pourrais  ea  donner  aucune  preuve, car  je  n’aiipas 
pratiqué  de  nouveau  l’examen  cystoscopique..  Je  mentionne  seuler 
ment  ce  cas  comme  ayant  été  le  premier  que  j’aie  observé, et  comme 
ayant  attiré  mon  attention  sur  cette  affection. 

-  Depuis  j’aL  eu  l’occasion,  d’examiner  et  de  réexaminer  divers^ 
malades  des  deux  sexes  atteints  d’une  forme  semblaJile  dfulcéralion 
vésicale.La  plupart  d’entre  eux  toutefois  étaient  de  jeunes  bommesâgés 
d’environ  20  ans.  Ils  n’avaient  aucun  antécédent  vénérien.  Le  début 
avait  été  soudain,  consistant  surtout  en  une  légère  augmentation  de 
la  fréquence  des  mictions.  Le  sang  apparut  ensuite  et  l’iiématurie 
était  intermittente.  Mais  le  fait  saillant  a  été  nue  douleur  constante 
en  un  point  de  Turètlire  pénien.  Chez  quelques-uns,  elle  était  très 
augmentée  par  l’exercice,  par  les  secousses  ou  par  la  rétention  de 
l'uriue.  D’autres  se  promenaient  en  tenant  leui-  pénis  dans  leur 
main  pour  éviter  qu'il  soit  secoué  ou  cogné.  J’en  ai  môme  vu  qui 
coupaient. la  poche  de  leurs  pantalons  pour  pouvoir  tenir  leur  pénis 
dans  leur  main.  Çependant,  quoique  cette  douleur  soit  un  symptôme 
très  marqué,  elle  n’est  pas  pathognomonique.  11  existe  d’autres, 
symptômes  saillants,  et  ceux-ci  réunis  forment  un  tableau  clinique,- 
qui,  je  pense,  pourra  être,  facilement  reconnu  et  permettre  le  dia¬ 
gnostic  sans  l’aide  du  cystoscope. 

L’histoire  de  l’évolution  de  l’ulcère  solitaire  peut  être  divisée  en 
trois  stades.  Le  premier,  d’une  durée  très  variable, est  celui  qui  pré¬ 
cède  l’appariticm  de  la  cystite.  Il  est  très  important  de  reconnaître  la 
maladie  à  ce  stade,  car  alors  le  chirurgien  peut  intervenir  avec  grand 
avantage.  Les  trois  cas  suivants-  serviront  à  montrer  les  degrés  suc¬ 
cessifs  d’aggravation  du  premier  stade. 

1"  stade.  —  Obs.  I.  —  W.  B.,  âgé  de  20  ans.  Aucuns  antécédents 
vénériens,  aucuns  antécédents  héréditaires  de  phthisie.  Trois  ou 
quatre  mois  avant  de  me  voir,,  il  avait  été  pris  soudainement  d’une 
douleur  brûlante  dans  l’urèthre,  au  niveau  de.  l’angle  péno-scrotal, 
La  douleur  n’existait  que  pendant  lamiction.  IJne  quinzaine  déjoues 
tiprès,  du  sang  apparut  dans  les  urines..  Depuis  des  hématuries  ruti- 
lentes,  avec  caillots,  se  produisirent  de  une  à.  trois,  fois  par  semaine-. 
Parfois  le,  sang  était  mêlé  à  l’urine,  parfois  il  slécoulait  pur  avec  la 
fin  du  jet  d'urine.  L’exercice  n’avait  aucune  influence  sur  la  douleur 
QU  sur  Thématurie.  Il  n’y  avait  pas  de  polialduiie  marquée,  car-  il 
pouvait  garder  sou  urine  pendant  quatre -heures,  l’urine  avait.comme. 
densité  1022,, réaction  acide  et  contenant  un  peu  de  pus  reconnais¬ 
sable  au.  microscope.  Aucune  trace  du  tuberculose  nuUe  part.. 
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Examen  au  cystosoope.  — Au  côté  interne  de  l’oriflce  urétéral  droit, 
au  bas  de  la  paroi  postérieure  et  couvrant  en  partie  le  trigone,  il  y 
avait  une  couche  de  matière  gris  blanchâtre  (muco-pus  phospha- 
tique?).  Le  centre  était  érodé,  formant  un  ulcère  superficiel  à  bords 
rouges.  Le  reste  de  la  muqueuse  vésicale  était  sain  et  la  capacité  de 
la  vessie  était  normale. 

Ce  cas  représente  l’ulcère  au  début  du  premier  stade.  La  douleur 
n’était  pas  constante,  la  pollakiurie  peu  marquée,  l’ulcère  peu  pro¬ 
fond. 

Obs.  II.  —  F.  G.,  robuste  garçon  de  20  ans,  sans  antécédents  véné¬ 
riens,  ni  tuberculeux  dans  sa  famille.  Dix  mois  avant  de  venir  me 
trouver,  il  avait  remarqué  du  sang  dans  son  urine  et  en  même  temps 
il  éprouva  des  envies  d’uriner  plus  fréquentes  que  d’habitude,  étant 
obligé  de  se  lever  une  fois  par  nuit.  A  la  fin  du  sixième  mois,  le  sang 
disparut,  mais  il  commença  à  souffrir  dans  le  gland  après  la  miction 
et  l’irritabilité  vésicale  s’accrut.  Urine  :  densité  fOlS,  pus  1/16,  réac¬ 
tion  acide.  Je  l’examinai  au  cystoscope  et  vis  un  petit  ulcère  dans 
la  zone  habituelle,  au  bas  de  la  paroi  postérieure,  près  de  la  base  du 
trigone.  Aucune  trace  de  tuberculose  nulle  part.  Je  conseillai  à  son 
médecin  de  lui  faire  des  lavages  de  la  vessie  au  nitrate  d’argent. Deux 
ans  après,  je  fus  de  nouveau  appelé  par  son  médecin  pour  voir  ce 
malade  qui  souffrait  encore.  J’appris  l'intéressante  histoire  suivante. 
Depuis  deux  ans  le  patient  avait  lavé  tous  les  jours  sa  vessie  avec  la 
solution  de  nitrate  d'argent,  dont  une  demi-once  était  toujours  lais¬ 
sée  daus  la  vessie.  Ceci  l’améliora.  S’il  ne  se  lavait  pas,  il  éprouvait 
une  douleur  terrible  dans  le  pénis  et  de  la  pollakiurie.  Il  ne  pouvait 
se  tenir  debout  au  moment  de  la  douleur,  qu’augmentaient  les 
excès  de  marche.  Dès  qu’il  injectait  la  solution,  la  douleur  le  quit¬ 
tait  et  il  était  tranquille  pour  vingt-quatre  heures.  Le  soulagement 
obtenu  était  plus  grand  s’il  était  couché  sur  le  dos  pour  faire  son 
lavage.  Il  put  par  ces  moyens  retenir  ses  urines  pendant  trois  heures 
le  jour  et  ne  pas  se  lever  la  nuit.  Il  pouvait  en  retenir  Ib  onces. 
S’il  omettait  un  jour  son  injection,  tous  les  troubles  reparaissaient. 

Testicules  normaux,  prostate  normale.  Urine,  densité  1030, conte¬ 
nant  un  peu  de  pus,  et  un  peu  d’épithélium  vésical. 

Deuxième  cystoscopie.  —  Prostate  grosse.  Une  partie  du  trigone 
et  tout  l’orifice  uréthral  étaient  couverts  d'un  nuage  noir,  ne  brillant 
pas  comme  une  surface  argentée,  mais  d’un  noir  mat.  C’était  évi¬ 
demment  à  cause  de  l’argyrisme  de  la  couche  épithéliale.  Une 
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petite  friction  avec  le  bord  du  prisme  du  cystoscope  détacha  un 
lambeau  de  ce  nuage  et  la  muqueuse  enflammée  sous-jacente  appa¬ 
rut.  Le  reste  de  la  vessie,  était  tout  à  tait  indemne  d’argent.  Elle  était 
molle  et  saine  partout  excepté  du  côté  interne  de  l’uretère  droit.  A 
cet  endroit,  au  bas  de  la  paroi  postérieure,  tse  trouvait  un  ulcère 
couvert  d’une  couche  blanche  de  phosphate  de  chaux  et  de  mucus. 
Ses  bords  n’étaient  pas  tachés  de  sang.  Une  chose  me  frappa,  c’est 
que  le  nitrate  d’argent  avait  «  galvanisé  »  la  surface  de  l’ulcère  et 
protégé  les  nerfs  mis  à  nu  de  l'action  de  l’urine.  La  douleur  et  la 
miction  réflexe  étaient  toutefois  améliorées. Une  cystotomie  périnéale 
fut  faite,  l’ulcère  fut  vigoureusement  gratté  et  la  vessie  drainée  pen¬ 
dant  six  semaines.  A  la  fin  de  la  seconde  semaine,  toute  douleur 
avait  cessé. 

Obs.  III.  —  Un  homme  de  26  ans,  de  bonne  santé  apparente,  me 
fut  envoyé  parce  que  depuis  sept  ans  il  souffrait  de  violentes 'attaques 
d’hématurie,  avec  une  douleur  très  vive  dans  le  pénis,  et  de  polla¬ 
kiurie.  La  couleur  de  l’urine  variait.  Quelquefois  elle  était  couleur 
de  sang  artériel  et  quelquefois  très  foncée.  La  douleur  dans  le  pénis 
était  constante,  mais  devenait  plus  aiguë  à  cliaque  choc  ou  à  chaque 
secousse  reçus.  La  fréquence  de  la  miction  était  toutes  les  dix 
minutes,  mais  un  suppositoire  rectal  à  la  morphine  permit  de  rete¬ 
nir  l’urine  pendant  trois  ou  quatre  heures.  Urine  :  densité  1020, 
Réaction  acide. 

Diagnostic.  —  11  faut  rechercher  aivec  grand  soin  tous  les  symp¬ 
tômes.  S’il  y  a  des  hématuries  courtes,  l’épétées,  sans  causes,  avec 
augmentation  de  fréquence  des  mictions  et  de  la  douleur  Uréthrale, 
chez  un  adulte  jeune  de  l’un  ou  l’autre  sexe,  sans  antécédents 
vénériens  ni  traces  de  calculs  ou  de  [tubercule,  on  a  affaii'e  selon 
toutes  probabilités  à  un  ulcère  de  la  vessie.  Est-ce  la  première  mani¬ 
festation  de  la  tuberculose  vésicale  ou  un  simple  ulcère  solitaire:  ? 
La  phthisie  maternelle,  une  grande  irritation  nocturne  de  la  vessie, 
une  urine  foncée,  d’une  densité  de  1.010  sont  en  faveur  de  la 
tuberculose.  D’un  autre  côté,  une  douleur  pénienne  constante,  une 
urine  d'une  belle'coloration  claire,  d’une  densité  de  1.020  et  la  tran¬ 
quillité  des  nuits,  indiquent  la  possibilité  d’un  ulcère  solitaire.  Cette 
dernière  supposition  est  confirmée:  si  la  morphine  ou  les  lavages  au 
uilrate  d’argent  atténuent  la  fréquence  des  mictions;  Un  examen 
cystoscopique  est  suffisant  dans  les  premiers  temps  pour  étahlir.un 
diagnostic  correct.  Dans,  l’.ulcèrei  solitaire,  l’aspect  du  reste  de  ,  la 
Vessie  est  tout  à  faiit  normal et.la  capacité  v,ésicale41est;.égaleme,nt.D, ans 
T.  177.  31 


4S2’  aEVÜB  ^BÊMÉRAEE,  ■: 

la:  tuierculose,  te  paroi-  posttîrieurê  est  parsemée  de  zones  d’iin 
range  vif,  autour  desquelles-  sont  des  plaques-  htenclies  de  tissu 
nécrosé  ;  la  capaeité  vésicale  est  très  réduite.; 

Pronostic  et  traitement  de  l-ulcère  solitaire.  —  Le  pronostic  de 
rtil'cère  solitaire  est  excellent.  Je  l'ai-inémevuguérir  spontanément;: 
un  faitàcet  égard  m’a  spécialement  frappé.. 

J.  H...,  âgé  de  19  ans,  sans  antécédents  vénériens,-  fut  pris  en 
janvier  1893,  pendant  qu  il  urinait,  d'une  douleur  à  l’angle  péno- 
serotal,  si  violente,  qu’il  s’évanouit  presqite.  Bes  symptômes  très 
n'ete  d’ulcère  solitaire  siii-virent..  Il  me  consulta,  en  novembre  1893 
et  je  le  trouvai  encore  dans-  le  cours  dupremier  stade.  Je  l’examinai 
trois  fois  au  cjstoscope.  L'ulcère  qui  était  situé  à  la-  partie  moyenne 
de  la  paroi  postérieure,  ne  manifestait  aucune  tendance  à  la  guéri- 
sém.  En  mars  1894,  le  malade  contracta  la  syphilis  et  fût-traité  par  le 
mercure.  A  ma  grande  surprise,  les- symptômes  vésicaux  diminuèrent 
graduellement,  la  douleur  pénienne  dont  il  avait  si  longtemps 
souffert  disparut,  les  urines  se  claiifiècenit  et,  en  octobre  1894,  je 
constatai  qu’il  était  guéri  de  son  affection  vésicale.  Sur  la  paroi 
postérieure  de  te  vessie,  en-  bas,  se  trouvait  une  cicatrice  de  bon 
al-'oi,  gélatineuse.  Rayonnant  autour  de  son  centre  froncé,  et  diver¬ 
geant  comme  des  rayons  d’étoile,  on  voyait  des  arêtes-  saillantes,  à 
bord  minces.  Probablement,  en  se  rétractant,  te  cicatrice  avait, 
plissé  la  muqueuse.  Le  reste  de  la  vessie  était  en  parfait  état  ;  sa. 
contenance  était  de  12  onces. 

La  meilleure  forme  de  traitement  dans  les  débuts  est  l’huile  de 
santal,  suivie  de  l’emploi  de  la  maltiue  et  de  l’huile  de  foie  de 
morue  ;  de  petites  doses  de  mercure  la  nuit,  un  bon  régime  et  le 
grand  air.  Si  l'ulcère  persistait,  on  pourrait  le  curetter. 

La  cystoscopie  révéla  un  ulcère  cratériforme  profond,,  situé  sur  le 
côté  interne  de  l’orifice  urétéral  gauche.  Les  bords- étaient  gélati¬ 
neux,  éversés  et  sanguinolents.  ¥ne  taille,  périnéale  fut  faite  et 
l’ulcère  fut  gratté.  La  guérison  se  maintient  depuis  huit  ans. 

Ces  trois  cas  rentrent  dans  le  premier  stade  de  L’ulcère  «  solitaire  »,. 
car  la  cystite  n’y  était  pas  un.  symptôme  marqué,  puisque  dans- 
chacun  d’eux  l’urine  était  encore,  acide,  sa.  densité  était  encore 
élevée  et  le  pus  n’y  était  quien  petite  quantité.  La.  longueur  de  ce 
stade  est  très  variable;.  Dans  l’observation  III,,  il  avait  duré  presque, 
sept  ans. 

Deuxième  stade.  - — Le  stade -de  cystite.Llulcère.K  solitaire,))  a  cela, 
de  commun  avecitoutea  les  fôrmesai’ulcéralâoni  .chronique-  ou.  ,  de- 
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nécrose  de  la  muqtieiise  vésicale,  ijii’il  a  une  tendance  marquée  à 
Tincrustaiion  par  le  phosphate  de  chaux  après  l’apparitioa  de  la 
cystite.  Dès  le  commenoemient  de  ce  dépôt,  le  caractère  des  symp¬ 
tômes  change.  La  croûte  phosphatique  s’accumule  comme  une 
coquille  de  patelle  à  laquelle  elle  ressemble  du  reste.  De  temps  en 
temps  des  morceaux  s’en  séparent  et  sont  expulsés  avec  plus  ou 
moins  de  souffrances,  ou'  ils  sont  retenus  et  s’acccroissent  eu  for¬ 
mant  des  calculs.  J’en  ai  écrasé  un  en  1890  tpui  pesait  près  d’un.e 
■once.  La  vessie  éraillée  s’enflamme  de  plus  en  plus  sous  l’influence 
irritante  dé  cés  croûtes  dures  et  par  ce  fait  la  cystite  augmente  de 
gravité.  L’exsudât  inflammatoire  pénètre  les  muscles  sous-jacents 
(cystite  interstitielle)  et  d’ahord  gène  leur  extension,  puis  quand 
rinflltration  se  résorbe  et  les  contracte,  la  vessie  diminue  de  capacité. 

Ulcérés  stalactite  et  stalagmite.  —  Dans  quelques  vessies,  spéciale¬ 
ment  chez'  la  femme,  il-y  a  une  tendance,  pendant,  le  second  stade, 
à  la  formation  d’ulcères  «  de  contact  ».  Un  ulcère  de  môme  forme, 
correspondant,  incrusté  de  chaux,  se  forme  sur  la  paroi  antérieure, 
juste'  auprès  de-  Foriûce  uréthral.  Il  y  a  là  dans  la  vessie  de  la  femme 
'Une  seconde  couche  distincte-  ;  si  la  position  en  est  méconnue  et  si 
on  ne  la  gratte  pas,  la  malade  ne  sera  pas  guérie.  Ce  second  ulcère 
■est  souvent  dû,  j'e  pense,  au  frottement  de  la  paxmi  antérieure  contre 
l’amas  calcaire- de  la  base  quand  la  vessie  se  vide.  Une  fois  formé,- 
il  se  couvre  rapidement  dé  dépôt  oalcaii-e.  Vus  au  cystoscope,  ces 
ulcères  rappelltent  l’apparence  des  stalactites  et  stalagmites  des 
terrains  calcaires. 

Toisièine  stade.  —  Dans  ce  stade,  la  muqueuse  est  plus  ou  moins 
détruite  mais  lés  zones  affectées  sont  cicatrisées.  La  vessie  n’est 
plus  qu’une  simple  poche  qui  n'est  plus  élastique,  capable  de  conte¬ 
nir  une  once  d’urine  environ.  Le  malade  éprouve  des  envies-  d’uri- 
uer  extrêmement  fréquente.^  ou  souffre  d’incontinence.  Quoique 
■j’aie  observé  des  cas  de  ce  genre,  je  crois  que  ce  stade  est  rare¬ 
ment  atteint  et  que  la  pyélo-néphrite  ascendante  termine  les  souf¬ 
frances  du  patient  vers  la  flii  du  second  stade. 

Traitement  au  second  stade.  Je  ne  connais  aucun  traitement 
■efficace  une  fois  que  Tulcère  s’est  incrusté  de  phosphaté  calcaire. 
Les  lavages  vésicaux  sont  ce  qu’il  a  de  mieux  ;  l’acide,  lactique 
à  1  p.  100,, le  nitrate  d’argent,,  les  acides  s’emploient,  mais  leur  effet 
est  incertain!.  Ge  qu’il  y  a  de  mieux  est  de  gratter  la  surface  de  ■ 
ï'Ulcère;,Ghez  l’homme  ou  peut  le  faire; par  voie  périnéale  ou  sus- 
pubienné.  Chez  là  fémrùe  qui  seiùBlé'  particüliëTément  Sujette  à; 
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cette  forme  d’ulcère,  le  curettage  .en  est  assez  facile.  Un  spéculum 
est  introduit  dans  la  position  de  Trendelenbourg  et  l’ulcère  gratté  tous 
les  deuxjours  à  l’aide  de  la  lumière  électrique.  On  est  étonné  de 
voir  combien,  dans  les  cas  pris  au  début,  l’amélioration  est  rapide 
par  ce  traitement.  Une  quinzaine  de  jours  est  suffisante  pour  guérir 
un  ulcère  durant  depuis  des  mois.  Mais  quand  le  cas  est  invétéré,  il 
faut  beaucoup  de  patience  et  de  persévérance.  Une  dame  qui  m’avait 
été  envoyée  par  le  D'  James  Tuckford,  de  Boston,  en  octobre  1891, 
était  presque  dans  le  troisième  stade  quand  je  la  vis  pour  la  première 
fois.  La  vessie  ne  contenait  qu’une  once  d’urine  et  encore  avec 
difficulté.  Les  souffrances  étaient  e.xtrêmes.  Elle  avait  un  ulcère,  en¬ 
croûté  de  sels  calcaires  dans  la  situation  habituelle  sur  la  paroi 
postérieure,  et  un  ulcère  «  de  contact  »  sur  la  paroi  antérieure.  Je 
grattai  quinze  fois  ces  ulcères,  avec  ou  sans  le  secours  de  la  lumière 
électrique,  et  je  suis  heureux  de  dire  qu’aprês  six  de  mois  de 
traitement,  elle  pouvait  retenir  ses  urines  le  jour  pendant  trois 
heures  et  plus  longtemps  la  nuit  et  qu’actuellement  elle  n’éprouve 
plus  aucune  douleur  ni  aucun  inconvénient.  Quand  je  l’examinai 
pour  la  dernière  fois  au  cystoscope,  les  ulcères  étaient  guéris. 

Il  faut  bien  être  convaincu  que  si  l’ulcère  simple  solitaire  réclame 
un  curettage  énergique,  les  ulcérations  tuberculeuses  se  trouveraient 
fort  mal  de  ce  procédé.  Je  crains  que  les  chirurgiens  fassent  sou- 
,  vent  plus  de  mal  que  de  bien  en  intervenant  sur  les  vessies  tuber¬ 
culeuses.  Je  pense  que  les  relations  favorables  de  guérison  d’ulcères 
tuberculeux  de  la  vessie,  après  curettage  et  drainage,  que  l’on  voit 
de  temps  en  temps  dans  la  littérature,  ont  été,  dans  quelques  cas 
du  moins,  des  attaques  d’ulcère  simple  solitaire,  qui  ressemble  si 
étroitement  par  ses  symptômes  à  l’ulcère  tuberculeux,  mais  qui  en 
diffère  tant  par  son  pronostic. 

A.  Tebmet. 

Empoisonnement  par  la  cocaïne,  avec  relation  d’un  cas,  par 
Chables  MhLsoN  I.NCBAHAM,  M.  D.  de  Binghamton,  N. -Y.  (Medical 
News  (New-York),  22  fév.  1896).  —  L’intoxication  aiguë  par  la 
cocaïne  est  d’une  fréquence  relativement  grande,  et  elle  présente 
plus  de  dangers  que  celle  résultant  d’une  autre  substance  analogue 
non  caustique. 

Quoique  n’entraînant  pas  un  danger  immédiat  pour  la  vie,  l’in¬ 
toxication  chronique  par  la- cocaïne  crée  l’iin  des  états  les  plus 
misérables  etles  plus  pitoyables  dbnt  une' créature  humaine,  puisse 
être  affligée,  , 
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Cette  substance  produit  des  altérations  très  bien  définies  dans  le 
système  nerveux  et  plus  tard  dans  le  système  musculaire.  Dans  ces 
dernières  années,  beaucoup  de  personnes  sont  devenues  des  «  habi¬ 
tuées  »  de  la  cocaïne,  ou  peu  s’en  faut,  par  l’usage  continu  de  l'un 
de  ces  remèdes  dits  «  remèdes  brevetés  contre  le  catarrhe  ».  Le 
détraquement  insidieux  du  système  nerveux  causé  par  l’usage  de 
ces  préparations  augmente  progressivement,  si  bien  que  souvent, 
lorsque  la  cause  en  est  découverte,  il  est  trop  tard  pour  que  les 
malades  puissent  prendre  d’eux-mêmes  la  détermination  de  se 
guérir. 

La  grande  majorité  des  cas  d’intoxication  aiguë  par  la  cocaïne 
que  l’on  rencontre  dans  la  pratique  médicale  courante  sont  rap¬ 
portés  à  lin  état  constitutionnel  particulier  de  certains  individus, 
état  généralement  connu  sous  le  nom  d’idiosyncrasie.  Quant  à  sa¬ 
voir  ce  qu’est  au  juste  cette  idiosyncrasie,  personne  ne  semble 
l’avoir  déterminé  d’une  façon  satisfaisante.  C’est  un  état  qui  semble 
résulter  plus  fréquemment  et  en  plus  grandes  proportions  de  l’usage 
de  la  cocaïne,  que  de  celui  des  autres  drogues  .  communément  em¬ 
ployées. 

Le  fait  bien  connu  que  ceux  qui  sont  sensibles  aux  effets  de  la 
cocaïne  n’éprouvent  rien  de  semblable  à  la  suite  de  l’administra¬ 
tion  d’autres  substances,  semblerait  indiquer  que  l’idiosyncrasie 
cocaïnique  est  due  à  quelque  état  «  pathologique  »  particulier  de 
l’individu  ainsi  affecté.  L’auteur  pense  que,  chez  un  sujet  absolu¬ 
ment  sain,  l’emploi  de  la  cocaïne  à  doses  minimes,  maniée  par  des 
médecins  capables,  est  entièrement  inoffensif  et  que,  si  de  pareilles 
doses  donnent  lieu  à  quelques  symptômes  dangereux,  c’est  là  une 
indication  que  l’état  de  santé  du  sujet  est  considérablement  au- 
dessous  de  la  normale. 

L’assertion  fréquemment  répétée  que  l’action  de  la  cocaïné  est 
incertaine,  dangereuse  et  infldèle,  n’est  pas  exacte.  C’est  le  sujet 
auquel  on  administre  la  cocaïne  qui  est,  pour  ainsi  dire,  dange¬ 
reux  et  incertain,  car  il  peut  avoir  une  maladie  du  cœur,  du  rein, 
du  système  nerveux  ou  une  autre  altération  organique  Ou  fonction¬ 
nelle,  qui  rende  dangereux  chez  lui  l’emploi  de  la  cocaïne,  même 
à  dose  minime.  Lorsque-  l’on  connaît  ou  môme  que  l’on  soupçonne 
un  de  ces  états,  la  cocaïne,  si  l’on  ne  renonce  pas  à  la  donner,  doit 
du  moins  ê  tre  administrée  avec  une  grande  précaution. 

Il  est  très  possible  que  les  affections  suppuratives  puissent  causer 
une  intoxication  générale  par  l’absorption  de  toxines  et  créer  ainsi 


uai  étEUb'  èe ’.dégëiMîi'éscefnjce  dU'  •cœua’  .et  des  reins,,  par  une  action 
destnicMve  sur  tes  ■  globules  sanguins,;  qui.  -reuideut.  dangereux  l’em¬ 
ploi  de  la  cocaïne. 

Pour  les  petites  opérations  cbiruirgicales  sur  des  parties  du  corps- 
où  l’on  me  peut  employer  de  moyens  propres  à  empêcher  son 
absoriDtion  —  si  la  maladie  est  de  nature  suppurative  et  date  de 
longtemps,  —  les  indications  de  ranesUiësie  par  la  cocaïne  sont  très 
douteuses,  à  moins  que  l’on  ne  prenne  de  minutieuses  précautions 
pour  prévenir  ou  annihiler  dans  la  mesure  du  possible  ses  fâcheux 
effets. 

iL’attention  de  l’auteur  fut  d’abord  attirée  sur  te  bénéfice  probable 
à  tirer  des  inhalations  d’oxygène  dans  les  cas  d’intoxication  cocaï¬ 
nique  aiguë,  en  apprenant  son  action  m, arquée  dans  les  cas  d’in¬ 
toxication  par  l’opium  èt  la  morphine  ;  et  la  relation  du  cas  sui¬ 
vant,.  pourra,  je  pense,  amplement  justifier  la  réalité  de  l’action  de 
l’oxygène  comme  antidote  dans  l’intoxication,  par  la  cocaïne. 

:M,.  A....„  souffrant  d’un  violent  mal  de  dents,  appliqua  sui'  les 
gencives  des  tampons  de  coton  absorbant  imprégnés  d’une  solution 
de  cocaïne  à  10  p.  100.  Comme  cette  manœuvre  fut  répétée  très 
fréquemment  durant  un  jour  entier,  jusque  fort  tard  dans  la  soirée, 
il  est  probable  que  6  décigr.  1  /2  au  moins  furent  absorbés  par  voie 
veineuse.  Le  malade,  cependant,  n’éprouva  aucun  symptôme  désa¬ 
gréable,  et  se  coucha  comme  d’ordinaire  vers  10  h.  30,  mais  ne  put 
s’endormir., Envia’on  une  heure  plus  tard,  il  s’aperçut  que  les  batte¬ 
ments  du  cœur  étaient  rapides  et  impétueux..  Comme  cet  étal  sem¬ 
blait  s’aiccentaer,  il  fit  lever  sa  femme  qui  lui  prépara  aussitôt  un 
grog  auquel  furent  ajoutées  quelques  goutte.s  de  digitale.  Ceci  ne 
procura  pas  le  moindre  soulagement.:  A  minuit,  le  pouls  était  à  140. 
Il  avait  perdu  son  caractère  impétueux  et  était  mou,  presque  imper- 
csptible.  A  minuit  30,  le  malade  fut  pris  d’inconscience  et  d’un  fort 
délire  Des  médecins  furent  immédiatement  rappelés,  qui  lui  podi- 
guèrent  leurs  soins  pendant  le  reste  de  la  nuit-  Des  stimulants 
alcooliques,  de  la  morphine  et  de  l’atropine  par  voie  hypodermique, 
lui  furent  administrés.  En  dépit  des  plus  habiles  efforts,  le  malade 
continua  à  s’affaiblir,  et  l’état  comateux  s’accusa  de  plus  en  plnas. 
Respiration  courtei  lèvres  bleues,  extrémités  froides,  pojils  à  peine 
perGeptible.  Durant  la  matinée:  plusieurs  autres  médecins  furent 
appelés.  Le  traitement  hypodermique  fut  institué,,, mais  il  n’y  eut 
pas  la  pluslégère  réaction  et  il-  ne, semblait  guère  ,y  avoir  de  chances 
dte  guérison.  A  2:  heures  de  l’après-midi,  l’opinion  unanime:  de& 
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ffli'édecins  était  què  la  stupyie  :ne  pouvait  exeea&r  deux  heures.  Lies 
poumons  commencèrent  à  se  congestionner  fortement  et  des  caiir 
iots  ide  sang  fonce  furent  :rendus  de  temps  en  temps.  A  3  heures, 
lîemploi  de  l’oxygène  fut  proposé  et  on  s’en  procura  i-mmédiater- 
ment  une  large  provision.  200  litres  par  heure  furent  administréfs 
pendant  les  deux  heures  qui  suivirent.  A  S  heures,  à  la  grandp 
■surprise  de  tous,  le  malade  donna  des  signes  de  connaissance  et  à 
0  heures  il  était  capable  de  reconnaître  ceux  qui  l’entouraient.  Avep 
le  retour  de  la  conscience  se  tproduisit  une  rapide  amélioration 
dans  l’état  général.  Bien  qu'il  fut  dès  lors  hors  de  danger,  son  état 
resta  sérieux  pendant  quarante-huit  heures.  La  prostration  générale 
était  si  intense  qu’il  se  passa  un  plein  mois  avant  qu’il  ne  fùt  .ûoin- 
plètement  rélahli. 

En  dépit  du  ‘traitement  si  persistant  et  si  éclairé  institué  parlas 
plus  éminents  consultants  du  voisinage,  il  y  a  tout  lieu  de  oroiire 
que  ce  cas,  sans  l’administration  opportune  de  l’oxygène,  aurait  ou 
une  terminaison  fatale  avant  la  fm  du  jour.  Étant  donné  que -Ip 
malade  avait  été  totaiement  sans  connaissance  pendant  huit  heur® 
pleines  et  que  durant  ce  temps  les  symptômes  avaient  fait  juger  la 
guérison  comme  tout  à  fait  impossihle,  le  résultat  apparaît  très 
remarquable. 

L’action  toxique  de  la  coca'ine  semble  se  manifester  de  deux  ma¬ 
nières  distinctes  ;  1“  par  du  ■oollapsus  dans  les  quelques  ininuteB 
qui  suivent  son  administration,  ce  qui  est  sans  doute  le  cas  le  plus 
commun  ;  2“  plusieurs  heures  après  son  emploi,  comme  dans  le  cas 
susmentionné.,  ce  qui  prouve  qu’elle  a  une  tendance  à  s’accumuler. 
Ce  cas  indique  aussi  la  ligne  .de  conduite  à  suivre  mentionnée 
d’autre  part  dans  cet  article,  pour  traiter  l'empoisonnement  aigu 
pai’  cette  substance;  et  l’opinion  de  l’auteur  est  que,  en  prenant 
bien  soin  de  chercher  les  contre-iudictitions,  et  en  appliquant  cp 
traitement,  les  effets  fâcheux  de  la  cocaïne  ne  se  produiront  que 
rarement  et  que  la  guérison  .de  cette  intoxication  sera  la  règle, 

0.  Tebmet. 
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li’iextirpaition  vaginale  du  carcinome  utérin,  par  11.  Ulshaübek. 
{Berlin.  Klin.  Woch.,  n”  ‘23,  p.  ‘813,  1896.)  —  L’auteur,  après  avtnr 
"feit  en  quelques  mots  Thistorique  .de  la  ^question,  traite  des  praa- 
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cipes  qui  doivent  guider  le  chirurgien  en  face  d’un  cancer  de  l’u¬ 
térus. 

On  ne  doit  d’abord  opérer  que  lorsqu’on  s’est  bien  rendu  compte 
qu’on  pourra  tout  enlever,  car  alors  l’intervention  sera  une  des  plus 
utiles  de  la  chirurgie,  ainsi  que  le  dit  Olshausen  à  la  fin  de  son 
travail.  Il  faut  donc  s’assurer  que  le- carcinome  utérin  n’a  pas  envahi 
les  organes  voisins  ;  et  une  des  meilleures  voies  d’examen  dans  ce 
sens  est  la  palpation  rectale.  On  se  rend  ainsi  compte  si  sur  les 
ligameuts  larges  se  trouvent  des  noyaux  cancéreux  ainsi  que  feur 
les  ligaments  utéro-sacrés  ;  on  peut  de  même  toucher  les  ganglions 
qui  entourent  les  vaisseaux  iliaques.  L’examen  de  ces  ganglions  est 
d’autant  plus  important  qu’ils  sont  pris  de  très  bonne  heure  dans  le 
cancer  de  l’utérus.  On  a  cependant  souvent  quelque  difficulté  à  dis¬ 
tinguer  les  noyaux  cancéreux  des  ligaments  larges  d’exsudats  para- 
RDiétritiques  anciens.  Toutefois  ces  noyaux  sont  plus  distincts,  moins 
diffus  ;  de  plus  on  reconnaîtra  que  le  col  est  gros,  a  la  forme  d’un 
tonneau,  énorme,  atteignant  de  chaque  côté  plus  ou  moins  les  parois 
du  bassin. 

Si  ce  col  épaissi  donne  partout  une  sensation  uniforme,  bien  qu’il 
ait  perdu  sa  mobilité,  on  peut  néanmoins  espérer  beaucoup  de  l’in¬ 
tervention  chirurgicale.  Olshausen  est  arrivé  ainsi  à  opérer  environ 
40  p.  100  des  cas  qui  se  sont  présentés  à  lui,  et  il  espère  voir  ce 
nombre  rapidement  augmenter  à  mesure  que  les  femmes,  mieux 
instruites  sur  les  craintes  du  premier  symptôme,  les  hémorrhagies, 
réclameront  plus  tôt  un  examen  médical. 

Avant  l’opération,  Olshausen  fait  toujours  un  curettage  soigné  des 
fongosités,  cautérise  ensuite  au  thermo-cautère  et  au  chlorure  de 
zinc,  lave  de  nouveau  au  sublimé  et  à  la  brosse  le  vagin,  et  procède 
seulement  alors  à  l’hystérectomie.  Ce  curettage  des  fongosités  doit 
se  faire  dans  la  même  séance  que  l’hystérectomie  sous  peine  de  voir 
apparaître  de  la  paramétrite  qui  contre-indiquerait  l’opération. 

Pour  ce  qui  est  de  la  technique  opératoire,  l’auteur  met  en  garde 
contre  l'habitude  qu’on  a  quelquefois  de  détacher  le  col  devant  la 
vessie  et  non  derrière  elle.  Si  l’on  repousse  l’utérus  avec  la  pince  de 
Muzeux,  on  voit  se  former  un  pli  qui  indique  nettement  qu’on  est 
trop  près  de  la  vessie. 

L’auteur  repousse  l’emploi  des  pinces  à  demeure  qui  auraient 
pour  lui  le  désavantage  de  faciliter  l’infection  péritonéale  ;  il  établit 
toujours  des  ligatures  avec  du  catgut  qu’il  introduit  avec  l’aiguille 
de  Beschamps  d’arrière  en  avant.  Puis  il  fixe,  à  la  fm  de  l’opérar» 
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tion,les  ligaments  larges  et  les  surfaces  de  section  du  Vagin  par  nh 
surjet  au  catgut.  Il  laisse  un  tampon  iodoformé  pendant  deux  jours;' 
le  retire  ensuite,  et  n’introduit  plus  rien,  même  pas  un  spéculum 
dans  un  but  explorateur,  pendant  trois  semaines.  C’est  pour  lui  la' 
seule  façon  d’éviter  l’infection  péritonéale.  Depuis  octobre  189-4,  il' 
n’a  eu  qu’un  cas  de  mort  sur  100  interventions,  et  encore  la  malade 
succomba-t-elle  à  une  pyohémie  qui  existait  déjà  avant  l’opération. 

CORONAT. 

Contribution  à  l’étude  des  abcès  sous-diaphragmatiques,  par 
le  D>'  K.  Cramer.  [Deut.  Zeil.  f.  Chir.,  42  Bd.  Heft  6,  p.  597.)  —  On 
sait  combien  rares  sont  les  suppurations  de  la  rate  donnant  lieu  à 
un  abcès  sous-diaphragmatique  et  surtout  encore  plus  rares  les  cas 
qu’on  a  pu  guérir  par  une  intervention  chirurgicale.  En  voici  cepen¬ 
dant  deux  observations. 

1“  M.  B...  a  souffert  beaucoup  autrefois  de  constipation  chromq;ue. 
De  temps  à  autre  il  ressentait  quelquefois  des  douleurs  légères  dans 
le  côté  gauche. 

En  1890,  son  médecin  traitant  remarquait  une  grosseur  dans  la 
région  splénique.'  Le  4  avril  1894,  douleurs,  constipation,  forte 
fièvre.  Repos  au  lit  pendant  cinq  semaines.  Au  commencement  dé 
mai  de  la  môme  année  se  déclare  une  pleurésie  :  pas  de  toux.  Le 
15  juillet,  frissons,  temp.  40-41°;  le  malade  se  plaignait  de  douleurs 
au-dessous  des  côtes  gauches  :  on  constatait  là  une  matité  remontant 
jusqu’au  creux  axillaire.  Lé  malade  avait  tout  l’aspect  d’un  typhique, 
et  tut  traité  comme  tel.  Au  milieu  de  septembre,  la  fièvre  tomba  et 
le  malade  paraissait  guéri.  Mais  du  20  octobre  au  20  novembre,  de 
nouveau  fièvre,  revêtant  la  forme  hectique,  atteignant  39°,  et  accom¬ 
pagnée  de  vives  douleurs  dans  la  région  lombaire  gauche  s’irradiant 
jusque  dans  l’épaule  du  même  côté.  A  la  percussion  on  notait  une 
énorme  matité  dans  toute  la  région 'douloureuse.  Etat  actuel  :  On 
sent  la  rate  à  la  palpation  descendue  à  3-4  travers  de  doigt  au-dessous 
de  Parc  costal.  On  peut  faire  pénétrer  la  main  entre  la  rate  et  l’arc 
costal.  Quand  le  malade  est  assis,  la  matité,  déjà  notée  plus  haut, 
s’étend  jusqu’à  la  colonne  vertébrale,  la  peau  n’est  pas  modifiée.  Oh 
fait  une  ponction  exploratrice  entre  la  8”  et  la  9°  côte,  et  on  retire 
du  pus,  dont  l’écoulement  augmente  ou  diminue  suivant  les  phases 
respiratoires. 

On  diagnostique  :  abcès,  vraisemblablement  au-dessous  du  dia¬ 
phragme,  et  au-dessus  de  la  rate. 

Opération:  20  novembre  1894.  On  incise  au  niveau  du  point  ponc- 


7  BB-MUE,,  GÉNBE4iIiI!7  7.-‘ 


ficmné  jiisqM’à  la  -pïèyrei  iriais  ■saijs  .ou'vnr'cdlô-iOii-QnioansîÊaliell’^Oibé!- 
gi'itévde  la  plèvre, .en  même  temps  qu’iOH  voit  dell!air:p6adlirer,'penclunl; 
lïinspiratioa  par'.rouverture  ,dé  la  ;p«nclion.  On  ireferme  oette  iiicisioii 
intercostale. ’On  e.ii  faitmne  autre, plus  bas,  et  .l’on 'tombe , sur  unie 
grosse, cavité  purulente  au-dessous  du  diapbragme.  T^a  rate  est  dou- 
blée  de  volume,  sa  surface  supérieure  est  adhérente  au  diaphragme. 
On  iincise  un  .autre  abcès  dans  ila  .rate.  'Le  premier  abcès,  fsous-dia- 
phragmalique,  se  trouvait  ainsi  en  avant  du  deuxième  intra-splé- 
nique.  Tamponnement  à  la  gaze  iodofonmée. 

On  trouve  dans  le  pus  des  bacilles  analogues  à  ceux  de  la  fièvre 
typhoïde  (cujture  sur  pomme  d,e. terre,  gélatine). Pas  de  gaz  dans  le 
pus.  .  .  _  ' 

La  guérison  se  fit  assez  rapidement. 

2“  La  deuxième  observation  est  des  plus  intéressantes  à  cause  de 
l’origine  môme  de  l’abcès  sous-diaphragmatique. 

■Femme  R...  .K...  36  ans.  Tl  y  a  un  an,  abondantes  pertes  vaginales 
avec  dysurie.  L’examen  sous  le  chloroforme  permit  de  constater 
d’énormes  annexes  entourant  l’utérus  et  légèrement  adhérentes  à  la 
paroi.  Cet  examen  fut  suivi'  de  phénomènes  de  collapsus  avec 
cyanose,  et  de  syniptômes  d’irritation  péritonéale.  Température  40“, 
et  pouls  1S6.  Oaus  -les  jours  suivants  on  constatait  une  légère  matité 
s'étendant  presque  sur  tout  i’abdomen.  Nausées  ;  la  terapérature 
se  maintient  constamment  à  3,9°.  La  malade  se  plaignait  de  douleurs 
dans  la. région  hépatique  :  on  constatait  en fm  dans  cette  région  de 
la  matité,  le  foie  hypeiTrophié  et  douloureux  à  la  pression,  surtout 
entre  les  derniers  espaces  intercostaux.  Ea  arrière  et  à  droite  on 
trouvait  une  matité  de  la  largeur  de  la  main  à  ,1a  partie  inférieure 
des  poumons,  descendant  obliquement  sur  Je  côté  et  en  avant,  de 
telle  sorte  qu’elle  rejoiguait  la  matité  hépatique  sur  la, ligue  axillaire. 

Au  niveau  de  cette  matité  on  pouvait  entendre  du  .frottement  au 
début;  mais  tout  bruit  respiratoire  finit  par  disparaître.  Pas  d’albu¬ 
mine  dans  les  urines. 

La  terqpérature  redescend  à  . 38°  et  au-dessous  ;  les  douleurs  dis¬ 
paraissent,  quand  le  ■  11  janvier  189S  la  .teuqpérature  Tem,onte,;  il'.se 
produit  des  troubles  .respiratoires  de  nouveau,  avec  idouleUrs  .dau« 
la  région  hépatique.  Une  ponction  .exploratrioe  faite  dans  le  1.0° 
espace  intercostal  donne  un  liquide  muco-purulent. 

.  îLe  .21  janvier  .1895,  température  37°, 8;  pouls  108.  Rien  dans  jes 
urines.  Matité  de  la  largeur  de  la  main  au-dessus  du  ligament  de 
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Poupart  et  de  3a  symphyse  ;  de  même  eu  arrière  et  en  bas  du  ponmou; 
droit.  .  ■  • 

Diagnostic  :  abcès  soas-diapbragmatique  droit.  Opémtion  ;  inci¬ 
sion  sur  le  milieu  de  la  d;l"  côte;  on  en  résèque  8  centimètres;  on 
tombe  sur  un  tissu  dm';,  épais  de  1  centimètre,  qu’on  incise  et  d’où 
sort  alors  du  pus  vers  la  partie  antérieure,  de  l’incision.  Ou  prolonge 
l’mcision  en  avant,  on  taille  le  lambeau  postérieur  ù  volet  de; 
Bardenheur  qui  permet,  une  fois  rabattu,  de  pénétrer  dans  la  cavité- 
dé  l’abcès.  Celui-ci  se  trouve  entre  le  diaphragme- et  le  foie.  Le  rein 
et  le  tissu  périrénal  sont  intacts.  La  cavité  ne -communique  pas  en, 
bas  avec  la  cavité  péritonéale. 

La  guérison  fut  coimplète  au  bout  de  trois  semaines. 

On  fit  le  S  avril  1805  l’extirpation  des  annexes  purulentes  qui; 
avaient  été  la  cause  certaine  de  l’abcès  sous-diaphragmatique. 

COHONAT. 
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Rôle  de  la  graisse  dans  les  liernies.  —  La  lèpre  et  l’aïnhum.  —  Toxicité 
de  l’alcool. 

Séance  du%^  août.  —  Communication  de  M.  datai  sur  la  dépopu¬ 
lation  de  la  France,- le  néo-malthusianisme  et  les  lois  fiscales. 

—  Commuai  cation  de  M.  Jnst  Lucas-^Championnière  sur  le  rôle  de 
la  graisse  dans  les  hernies.  On  admet  assez  volontiers  que  l’amai¬ 
grissement,  surtout  un  amaigrissement  rapide,  est  une  condition 
favorable  à  la  formation  des  hernies;  mais  cette  action  de  l'amaii- 
grissementne  contredit  pas  du  tout  celle  de  l’engraissement  dans- 
le  même  sens;  on  constate,  au  contraire,  que  le  développement  des 
hernies  en  relation  avec  le  développement  de  rdhësité  est  un  phé¬ 
nomène  plus  commun,  ce  qui  peut  s’expliquer  par  trois  mécanismeSi 
1"  La  graisse  qui,  lorsqu’elle  est  .associée  au  tissu  Cellulo-fibre'ïix 
dans  une  mèsùre  normale,  constitue  une  masse  d’une  certaine -dén¬ 
oté,  finit;  lorsqu’elle  est  en  excès,  par  distendre  outre  mesure  dt 
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r'élâclief  les  cloisons  celluleuses  qui  la  retenaient.  Dans  cet  étal, 
pour  ainsi  dire  liquide,  elle  transmet  intégralement  les  pressions' 
reçues;  et  cette  transmission  intégrale  des  pressions  est  éminemnient 
favorable  à  l’effondrement  des  orifices  à  travers  lesquels  elle  a  de 
la  tendance  à  passer;  2“  En  passant  par  les  orifices,  la  graisse  en¬ 
traîne  le  péritoine  auquel  elle  est  rattachée  par  des  filaments  cellu¬ 
laires  plus  ou  moins  résistants;  3“  On  peut  admettre  encore  que  la 
graisse  en  s'accumulant  au-dessoüs  de  la  surface  péritonéale  finit 
par  occuper  dans  l’abdomen  une  place  énorme  au  point  d’en  chasser 
les  viscères  qui  y  étaient  normalement  contenus. 

C’est  aussi  la  graisse  qüi  jouerait  le  principal  rôle  dans  les 
hernies  traumatiques,  dans  les  éventrations  qui  suivent  quelquefois 
les  opérations  abdominales  les  mieux  réussies  ;  ce  que  sembleraient 
confirmer  d’abord  le  développement  graisseux  précédant  l’éventra¬ 
tion,  ensuite  l’accumulation  graisseuse  au  niveau  de  l’effondrement 
et  autour  du  sac,  et  enfin  l’infiltration  graisseuse  des  parois  mus¬ 
culaire  et  aponévrotique  dans  une  étendue  considérable.  D’où  l’im¬ 
portance  qu’il  y  a  à  prévenir  l’engraissement  après  les  opérations  sur 
la  paroi  abdominale,  autant  qu’après  la  cure  radicale  des  hernies. 

D’autres  indications  découlent  de  cette  manière  de  voir.  Si  la 
graisse  es',  abondante,  il  faut  l'extirper  avec  le  plus  grand  soin  ;  or, 
à  cet  égard,  on  se  souviendra  que  les  masses  graisseuses  sont  très 
riches  en  vaisseaux  et  qu’il  y  a  lieu  de  prendre  des  précautions 
préventives  contre  lè's  hémorrha'gies  possibles.  Dans  les  cas  où  la 
graisse  ne  peut  être  extirpée,  les  récidives  sont  à  craindre  :  de  là. 
les  avantages  d’un  bandage  secondaire.  Lorsque  certains  sujets  sont 
d’une  obésité  telle  qu’il  est  dangereux  et  inutile  de  les  opérer,  on 
peut,  par  un  régime  approprié,  les  amènera  un  état  où  l’opératipn 
peut  être  pratiquée  avec  des  chances  de  solidité. 

Enfin,  c’est  à  ce  régime  d’amaigrissement  qu’il  faut  avoir  recours 
dans  les  cas  de  hernies  inopérables,  réductibles  et  irréductibles.  A 
lui  seul  il  peutamenér  des  améliorations  extraordinaires  ;  la  tension 
herniaire  peut  diminuer  dans  des  proportions  étonnantes  et  annu¬ 
ler  le  malaise  et  les  sujets  en  viennent  à  supporter  des  bandages 
qui  depuis  longtemps  étaient  intolérables.  Ce  régime  consiste  dans 
la  suppression  de  l’alcool,  la  diminution  des  boissons,  la  diminution 
sérieuse  dans  la  quantité  de  l’alimentation,  le  massage  sur  toutes 
les  parties  du  corps;,  le  ventre  excepté,  les  frictions  sèches  sur  tout 
le  corps  et  la  somme  d’exercice  possible  ;  on  y  ajoute  l’administra- 
tion  d’eau- lithinée,  un  peu  d’iodure  de  potassium  (2b  centigr.  par 
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jour)  et  de  la  thyroïdine.  M.  Lucas-Championuière  s’élève  tout 
particulièrement  contre  la  viande  et  l’alcool  qu’on  est  tenté  à  tort  de 
prescrire  en  excès  sous  prétexte  de  toniques.- 

—  L’aïnhun  des  auteurs  .constitue-t  il  une  entité  morbide  distincte 
ou  bien  n’est-il  qu’une  modalité  de  la  léprose?  C’est  cette  dernière 
hypothèse  que  M.  le  D'  Zambaco  avait  soutenue  dans  la  séance  du 
28  juillet  dernier.  M.  le  D”.  de  Brun  (de  Beyrouth)  admet,  au  con¬ 
traire,  avec  la  majorité  des  auteurs,  que  l.a  lèpre  et  l’aïnhum  consti¬ 
tuent  deux  maladies  bien  distinctes  l’une  de  l’autre.  Sans  doute  on 
a  constaté  quelquefois  que  la  lèpre  pouvait,  dans  certains  cas,  mu¬ 
tiler  par  le  procédé  aïnhoïde  ;  mais,  outre  que  ces  cas  sont  extrême¬ 
ment  rares,  la  maladie  conserve  toujours  son  caractère  infectieux 
qui  se  traduit  d’une  façon  plus  ou  moins  discrète,  mais  toujours 
appréciable;  Bien  plus  rares  encore  sont  les  cas- où  les  malades 
atteints  d’aïnhum  ont  présenté  des  troubles-  trophiques  analogues  à 
ceux  de  la  lèpre. -M.  Zambaco  en  avait  cité  un,  celui  précisément 
que  M.  de  Brun  lui  avait  fourni  ;  il  est  loin  d’être  péremptoire. 

Il  démontrait  tout  au  plus  que  l’agent  pathogène  de  l’aïnhum 
peut  provoquer,  lui  aussi,  comme  le  bacille  de  Hansen,  comme 
d’autres  agents  infectieux,  une  altération  matérielle  et  fonctionnelle 
des  nerfs  périphériques.  On  ignore  quel  est  cet  agent,  mais  en  tout 
cas  on  n’a  jamais  trouvé  dans  l'ainhum  le  bacille  .de  Hansen  carac¬ 
téristique  de  la  lèpre. 

Séance  du  1"'  septembre.  —  Communication  de  M.  Hervieux 
sur  l’épidémie  variolique  de  Marseille.  .Malgré  les  protestations  de 
M.  le  maire  de  Marseille,  il  est  démontré  par  des  chiffres  que  la 
variole  a  fait  des  ravages  dans  cette  ville,  surtout  si  on  fait  la  com¬ 
paraison  avec  Paris,,  et  que  cette  situation  tient  non  seulement  au 
grand  nombre  d’étrangers  dont  l’hygiène  laisse  fort  à  désirer,  mais 
encore  à  rinsuflisaiice  des  vaccinations  .-et  des  mesures  préventives 
(assainissement,  désinfection,  étuves  municipales,  etc.). 

Séance  du  S  septembre.  —  Communication  de  M.  Fenund  sur 
l’œuvre  médicale  de  Quesnay. 

—  Communication  de  M.  Riche  sur  la  toxicité;  des  alcools,  à 
propos  des  travaux  du  deuxième  congrès,  international  .de  chimie 
appliquée.  Dès  1886  M.  Ri.che  était  ;  d’avis,. que.  ce  n.’étaient  pas-.les 
alcools  préparés  par.rindustri.e..pour,la  consommation  de  bouche  qui 
•étaient  impurs,.•mais.  .auiconU■ai^e^leSv eaux-de-vie  natm-elles.  Cette 
opinion  soutenue  . de. nouveau  ;en,ceSi- temps  4e-L;uiers  est  loin  d’être 
admise  par.  tqufcle  jnjmde  ;  mais/.ce  ci,u,i^njesLj;kaq.,Gop4esté  .  c’,est  .que 
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l'es  liquidés  alcooliques  de  distillatious  doivènl;  fenfèrraer  la  plus 
faible  proportion  possible  des  matières  servant  à  leur  aromatisation 
et  qu’il  faut  prohiber  dans  leur  préparation  toute  substance  dont  le 
'danger  a  été  reconnu  particuliètement  grave.  C’est  encore  une 
erreur  de  croire  qu’il  peut  exister  des  alcools  dont  la  consommation, 
•même'  exagérée, ne  présente  pas  de  sérieux  dangers;  et  ceci  concerne 
les  boissons  alcooliques-  dîtes  hygiéniques. 

■  Séance  du  septembre.  —  A  l’occasion  du  décès  de  M.  Rochàrd 
la  séance  est  levée  en  signe  de  deuil. 
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Sang.  —  Rayons  de  Rôntgen.  —  Radiographie. 

Séance  du  17  août.  —  Influence  de  certains  agents  sur  les  pro¬ 
priétés  bactéricides  du  sang,  par  M.  E.-S.  London.  Poursuivant  mes 
recherches  sur  les:  propriétés  bactéricides  du  sanÿ,  j’ai  institué  les 
expériences  suivantes  : 

1"  J’ai  soumis-  des  lapins  à  une  privation,  complète  d’aliments  pen¬ 
dant  dix  jours.  Au  bout  de  ce  temps,  les  propriétés  bactéricides  du 
sang  avaient  disparu  ou  notablement.  L’alimentation  normale  fut 
rétablie  :  a  mesure  cpie  l'animal!  revenait  à  son  poids  normal,  son 
sang  recouvrait  graduellement  ses  propriétés  bactéricides; 

2“  La  ligature  du  canal  cholédoque  a  paru  accroître  à  un  faible 
d'egré  les  propriétés  bactéricides  du  .sang  ; 

3“  L’ingestion  d’acide  chlorhydrique,  déjà,  tentée  par  Fador,  n’a 
pas  donné  de  résultats  positifs  à  cet  expérimentateur. Pour  ma  part, 
jé  crois  avoir  observé  que,  à  dose  modérée,  l'acide  muriatique 
aurait  les  propriétés  bactéricides  du  sang,  mais  seulement  ün  cer¬ 
tain  temps  après  l’ingèstion.  A  faibles  doses  fréquemment  répétées, 
l’acide  chlorhydrique  diminue  ces  propriétés; 

4“  Quant  à  l’ingestion  de  bicai^bonate  de  soude,,  c’est  seulement 
à  la  suite  de  petites  doses  fréquemment  répétées  que  les  propriétés 
bactéricides  du  san;/’ s’élèvent  au-dessus  de  là  normale'.  Ces  résultats 
concordent  avec  ceux  de  Fodor; 

5“  Enfin  là  saignée  aiguë;  non  plus  que  l’ablation  des  testicules; 
ne  modifient  Sensiblement  les  propriétés  bactéricides  du  sang. 

—  Action  de»  rayons- de  JJdntgen  sur  L’élimjination  des  phosphates. 
M.  Lecércle  a  fait,  sur  dés  lapins,,  des  expériences ,  d’pù,  il . ,  réaülte 
qjîe  Faction; d^j-paursuivi^^^^  pen^^tlrqis,  J,qvu3a„,a  .pour 
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effet:  dlAugmeiiter  IMliminatioii-  des-  pliosphates'.par.'  les  üriiièsi  'Êette; 
aaigmentati'onjparatt  ge  contiaüef  peu  de  joùrs:  après-  l’expépience;' 
et  l’éliminaLion  revient  ensuite  au  taux  normal.  ■  ■  ^ 

~  Séance  du%ir  aouL  —  De.  l’emploi  d’écrans-  au  sulfure  de  zinc 
phosplinrescent  eu  radiographie,  -ÿas  'SI.  Gli.  Henry.  Je  substitue  aux 
écrans  simplement  fluorescents  de  platindoyanune  dè  baiyum,  de 
tungstate  de  calcium,  etc.,  un  écran  de  mouosutfure  de  zinc'  phos- 
pÈorescent  recouvert  d’une  feuille-  de-papier  aiguille  -et  j’applique 
sur  le  papier  l-’objeti  à  l'adiographier,. Après  quelques-  minutes-  d’ex^- 
position  au  l’ayonnement  de  l’ampoule  de-.  Grookes;  je  transporte 
l’écran -dans  la- chambre  noire;  les  profondeurs  de  l’objet  opaques 
ttux  rayons-  X  apparaissent  en  -noir,  les  parties  transparentes-  em 
clair.  On  peut  étudier  à  loisir,  pendant  au  nioims  un  quart  d’heure, 
tes  moindres  détails  de  flimage;  en  chauffant,  légèrement  l’écran 
avec  une  source  de  chaleur  obscure,  on  peut  continuer  plus-  long¬ 
temps  cet  examen.  • 

■  he  sulfure  de  zinc  phosphorescent  est  incomparahlement  plus  sen¬ 
sible  aux  radiations  de  Rontgen  que  le'  sulfure  de  calcium;  si  l’on- 
expose-pendant  cinq  minutes- à  un  môme  rayonnement  de  Fampoule 
une  plaque  émaillée  de  sulfure  de  calcium- et  un  écran  de  sulfures 
de  zinc,  la  première  est  a  peine  brillante  tandis-  que  le  deuxième  est 
voisin  de. la  saturation  lumineuse. 

Séance  du  14  septembre.  —  De  l’imputrescibilité  du  sang  rendu  in¬ 
coagulable  par  l’extrait  de  sangsue,  et  de  rimmunité  conférée  par 
quelques  substances  anticoagulantes,  par  MM.  Bosc  et  Delezenne 
('de  Montpellier).  Dans  le  cours  de  recliercties  sur  lès  propriétés  dès 
substances  anticoagulantes,  nous  avons  été  frappés  par  ce  fait  que 
le  sang  pris  à  un  animal  après-  injection  intra-veineuse  d’extrait  de 
sangsue  peut  se  conserver  très  longtemps  sans  se  putréfier.  Si  on 
place  un  échantillon  de  ce  «tmp  rendu  incoagulable  et  un  échan¬ 
tillon  de  sang' normal  du  même  animal  à  l’éLüve  à  20<>-22o  G.,  et 
dans  les  mêmes  conditions,  l'a  putréfaction  apparaît  bien  plus  tardi¬ 
vement  pour  le  premier;*  le  sang  rendu  incoagulable  peut  rester 
tbois  semaines,  un  mois  et  plus,  sans  trace  de  putréfaction,  alors  que 
normal  est  putréfié  en  trois  à  quatre  jours  au  maximum. 

Pour  élucidfer  lès  causes  de  cette  imputrescibilité',  nous  avons 
étudié  la  résistance  à  là  putréfaction  du  sang  rendu  iucoàguiahlè 
in  vitro,  b’est-à-dire  mélangé  à  de  l’extrait  dè  sangsue  préparé  par 
l’ébullition  et  stérilisé  (nous  avons  vu,  en  effet,  que  l’on  peut  stéri¬ 
liser  cet  extrait  à  l’autoblave  à  H0“il20“  sans  faire  disparaître  'ses 
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propriétés  anticoagulantes).  Or,  ce  sang  met  un  temps  hien  plus 
long  que  le  sang  normal  à  se  putréfier,  mais  ce  retard  ne  dépasse 
pas  quatre  à  six  jours. 

Cette  résistance  à  la  putréfaction  n’est  pas  due  à  une  action  anti' 
septique  directe  de  l’extrait  de  sangsue,  cet  extrait  constituant  un 
milieu  de  culture  favorable  pour  de  nombreuses  espèces  micro¬ 
biennes. 

Il  faut  donc  attribuer  cette  imputrescibilité  du  sang  incoagulable 
à  des  modifications  produites  dans  le  sang  lui-même  sous  l’influence 
de  l’extrait.  Dans  ce  sang,  en  effet,  les  globules  blancs  ont  conservé 
leur  vitalité  et  l'on  constate  des  mouvements  amiboïdes  très  éner¬ 
giques,  même  à  la  température  ordinaire.  Ce  sang  demeurerait 
«  vivant  »  en  dehors  de  l’organisme  et  pendant  longtemps.  On  .peut 
donc  penser  que  cette  persistance  et  même  cette  exagération  de  la 
vitalité  des  leucocytes  entraine  la  persistance  et  l’exagération  de 
leur  pouvoir  phagocytaire.  .Mais,  comme  l’imputrescibilité  persiste 
alors  que  les  leucocytes  sont  morts,  il  est  probable  que  la  putréfac¬ 
tion  n’est  pas  empêchée  seulement  par  l’action  phagocytaire  des 
globules  blancs,  mais  aussi  par  l’augmentation  du  pouvoir  bactéri- 
ricide  du  sang  due  aux  sécrétions  leucocytaires. 

.  S’il  en  est  réellement  ainsi,  on  pouvait  se  demander  si  les  subs¬ 
tances  anticoagulantes  n’étaient  pas.  capables  d’augmenter  les  moyens 
de  défense  de  l’organisme  et  de  conférer  l’immunité  contre  l’infec- 
lion  au  même  titre  que  les  toxines.  Celte  hypothèse  nous  avait  paru 
d’autant  plus  vraisemblable  qu’il  y  a  de  nombreux  rapprochements 
à  établir  entre  les  substances  anticoagulantes  telles  que  la  peptone, 
l’extrait  de  sangsue  et  les  toxines  microbiennes. 

Nos  recherches  nous  ont  permis  d’apporter  une  vérification  expé¬ 
rimentale  de  cette  hypothèse,  Elles  nous  ont  montré,  notamment, 
que  l’injection  intra-veineuse  de  peptone  ou  d’extrait  de  sangsue, 
suffisante  pour  maintenir  le  sang  incoagulable  pendant  quelques 
heures  et  faite  quinze  à  quarante-cinq  minutes  avant  une  injection 
intra-veineuse  de  doses  mortelles  de  colibacilles  et  de  streptocoques, 
peut  conférer  aux  animaux,  chiens  et  lapins,une  véritable  immunité. 
L’action  empêchante  peut  être  à  peu  près  absolue  et  il  se  développe, 
dans  ce  cas,  des  phénomènes  réactionnels  très  prononcés  du  côté 
de  la  circulation,  de  la  respiration,  de  la  calorification,  de  la 
diurèse.  . 
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Séance  du  13  mars.  —  M.  Gaillard  rapporte  une  observation 
d’érythème  ’nfectieux  dans  la  fièvre  typhoïde,  éruption  tardive  de  la 
période  d’état,  à  type  morbilliforme,  de  trois  jours  de  durée. 

M.  Hayem  communique  un  cas  de  mort  subite  par  thrombose  pul¬ 
monaire  au  cours  de  la  chlorose. 

M.  Widal  et  Bezançon  insistent  sur  la  nécessité  d’une  révision  des 
angines  dites  à  streptocoques.  Sans  nier  le  rôle  que  ces  microbes 
doivent  souvent  jouer  dans  leur  genèse,  et  tout  en  reconnaissant 
leur  rôle  capital  dans  leurs  complications,  ces  auteurs  pensent  qu’à 
l’heure  présente  les  angines  aiguës  non  diphtériques  doivent  conti¬ 
nuer  à  être  classées  d’après  leur  étiologie  générale,  leur  aspect 
local  et  leur  évolution  clinique. 

Pour  M.  Lemoine,  il  est  évident  que,  dès  aujourd’hui,  angine  à 
streptocoque  n’a  pas  de  signification,  puisque  toutes  les  angines 
aiguës  sont  à  streptocoques.  Mais  s’ensuit-il  que  cet  agent  ne  soit 
pour  rien  dans  l’infection  amygdalienne .? 

M.  Huchard  signale  un  curieux  exemple  de  souffles  cardio-pulmo¬ 
naires  à  foyers  multiples  très-intenses,  simulant  un  rétrécissement 
mitral  avec  insuffisance  et  surtout  une  insuffisance  aortique. 

Séance  du  20  mars.  —  M.  Barié  a  observé  deux  cas  de  souffle 
cardio-pulmonaire  diastolique  et  rappelle  son.travail  paru  dans  ces 
Archives  sur  la  vraie  et  les  pseudo-insuffisances  aortiques. 

M.  Guinon  cite  trois  cas  de  thrombose  veineuse  dans  la  chlorose. 

M.  Lemoine  étudie  le  rôle  du  streptocoque  dans  la  scarlatine  et 
ses  complications.  La  discussion  s’engage  incidemment  sur  le  rôle 
du  streptocoque  dans  les  angines  et  dans  la  diphtérie. 

M.  Catrin  communique  une  observation  d’ostéo-périostite  mul¬ 
tiple  consécutive  à  une  fièvre  typhoïde  grave.  Une  seule  de  ces 
osléo-périostites  suppura  et  l’on  trouva  dans  le  pus  un  microbe  ayant 
les  caractères  attribués  au  bacille  d’Eberth. 

Séance  du  27  mars  1890.  —  MM.  Tuffier  et  Widal  ont  observé 
également  un  cas  d’ostéo-périostite  multiple  consécutive  à  la  fièvre 
typhoïde,  mais  sans  bacille  d’Eberth  dans  le  pus. 

M.  Widal  signale  en  outre  une  ostéite  typhique  débuter  au  cours 
de  la  maladie  et  disparaître  au  moment  de  la  défervescence. 

M.  Hanot  publie  une  nouvelle  observation  d’ictère  grave  hyperther¬ 
mique  au  cours  d’un  cancer  secondaire  du  foie.  11  existait  du  strepto.- 
coque  dans  le  sang  au  moment  de  l’agonie. 
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M.  Hayem,  se  basant  sur  i’exameii  anatomo-pathologique  de  deux 
faits  récents,  conclut  que  l’anémie’  pernicieuse  ne  s’explique  pas 
par  la  lésion  stomacale. 

MM.  Rendu  et  Bodin  rapportent  un  cas  d’aphasie  urémique. 

Séance  du  19  avril.  —  M.  Achard  présente  deux  cas  de  cancer 
primitif  du  foie  avec  fièvre.  Le  streptocoque  blanc  était  présent  dans 
lefoic  pendant  la  vie. 

Cet  auteur,  à  l'occasion  d’une  syringomyélie  avec  amyotrophie  du 
type  .^ran-Duchenne  et  anesthésie  dissociée  en  bande  zosléroïde  sur 
le  tronc,  développe  quelques  remarques  sur  l’origine  du  zona. 

M.  Chauffard  présente  une  malade  atteinte  d'hémophilie  avec 
plaques  télangiectasiques. 

Séance  du  il  avril.  —  M.  Potain  entretient  la  Société  d’.un  cas  de 
communication  interventriculaire  parfaitement  tolérée,  chez  une 
femme  de  bb  ans. 

M.  Siredey  rappelle  une  observation  de  rétrécissement  de  l’artère 
pulmonaire  avec  endocardite  végétante  des  valvules  de  cet  orifice, 
persistance  du  trou  de  Botal  et  communication  interventriculaire, 
sans  troubles  fonctionnels  sérieux. 

M.  Huchard  étudie  le  pouls  anacrote  dans  le  rétrécissement  aor¬ 
tique. 

Séance  du  24  avril.  —  M.  Rendu  lit  une  note  de  MM.  Oddo  et  de 
Luna  (de  Marseille)  sur  l’hyperchlorhydrie  au  premier  âge. 

M.  Catrin  lit,  au  nom  de  M.  Buisson,  une  note  sur  la  tenite  cyano- 
tique  ardoisée  sous-unguéale  comme  moyen  de  diagnostic  pendant 
la  période  prémonitoire  et  la  période  fébrile  des  accès  paludéens. 

M.  llanot  publie  une  observation  de  cancer  de  l’ampoule  de  Vatcr. 
Ce  cancer  du  pylore  pancréatico-biliaire  serait  surtout  caracté¬ 
risé  cliniquement  en  dehors  du  syndrome  Bard-Pic,  par  une 
marche  relativement  lente,  par  l'absence  habituelle  de  généralisa¬ 
tion  et  peut-éti’e  aussi  par  l’intermittence  ou  du  moins  la  variabilité 
de  l’ictère. 

M.  Variot  communique  un  cas  de  mort  en  quarante-huit  heures 
avec  hyperthermie  inexplicable,  par  les  lésions  cons  tatées  à  l’autopsie. 
Il  s'agissait. d’un  enfant  atteint  de  diphtérie  légère  du  pharynx  et  du 
croup  avec  spasme  phréno-glossique  et  qui  avait,  après  tubage,  reçu . 
en  deux  fois  une  injection  de  2b  centimètres  cubes  de  sérum  anti¬ 
diphtérique. 

^M.  Potain  lit  une  note  sur  le  dicrotisme  initial  ou  anacrotisme  du 
pouls  radial.  ,.  ..i;..  .  ..  .  , 
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Séance  du  8  mai.  —  M.  Siredey  lit,  au  nom  de  M.  Cochez,  une 
observation  de  malformation  cardiaque  sans  troubles  fonctionnels 
appréciables  jusqu’à  l'âge  de  26  ans  Irétrécissement  de  l’infundi- 
bulum  de  l’artère  pulmonaire  et  communication  interventriculaire). 

M.  Marfan  publie  lastatistiqûe  des  cas  de  scarlatine  qu’il  a  observés 
à  l’hôpital  des  Eufants-Malades  pendant  les  mois  d'hiver  de  189o. 

Séance  du  13  mai.  —  M.  Brissaud,  à  propos  des  rapports  de  l’acro- 
mégalie.dugigantismp5conciutainsi:Le  gigantisme  est  l’acromégalie 
de  la  période  décroissance  proprement  dite,  l’acromégalie  est  la 
période  de  croissance  achevée.,  l’acromégalo-gigantisme  est  le  ré-' 
sultat  d’un  processus  commun  au  gigantisme  et  à  racromégaliè, 
empiétant  de  l’adolescence  sur  la  maturité. 

M.  Thibierge  publie  un  cas  de  lupus  éléphantiasique  du  membr 
supérieur,  consécutif  à  une  tuberculose  des  os  de  la  main  compli¬ 
quée  d’érysipèles  récidivants. 

MM.  Gilbertet,  Roger  communiquent  le  résultat  de  leurs  essais  de 
stéthographie  bilatérale., 

Scaiice  du  22  mai.  —  Mi  Siredey  lit  une  note  sur  une  épidémie  de 
fièvre  typhoïde  qui  asévi  à  Beyrouth  à  la  fin  de  1893  et  au  commen¬ 
cement  de  1896. 

M.  Dalché  rapporte  uu  exemple  d’hémoglobinurie  toxique  consé¬ 
cutive  à  un  empoisonnement  par  l’acide  pyrogallique. 

MM.  Mathieu  et  Ricaud  signaient  deux  cas  de  sable  intestinal  et 
d’eaLérite  mnco-membraneuse. 

Séance  du  29  mai.  —  M.  Legendre  présente  un  malade  atteint, 
d’endartérite  oblitérante  de  la  cubitale  droite. 

M.  Widal  cite  une  observation  d’ulcérations  buccales  avec  œdème 
nerveux,  érythème  noueux,  orchite,  d’oi’igine  hystérique. 

M.  Gilles  de  la  ïourette  discute  sur  l’iiémorrhagie  et  l’œdème  du.; 
cerveau  au  cours  de  l’hystérie. 

Séance  du  3  juin.  —  M.  Comby  cite  deux  cas  nouveaux  de  scarla¬ 
tine  à  rechute. 

Mm.  Frankel  et  Weinberg  communiquent  à  la  Société  un  cas  inté¬ 
ressant  d’ictère  grave  recueilli  chez  une  fillette  de  3  ans  et  demi. 

M.  du  Gazai  a  observé  un  cas  de  syphilis  cérébro-spinale  précoce, 
apparue  quatre  mois  aprèsp  l’accident  primitif. 

MM.  Gilbert  Ballet  et  Dutil  ont  vu  des  lésions  infectieuses  récentes 
développées  au  niveau  d’un  ancien  foyer  d’hémorrhagie  cérébrale. 

Séance  du  19  juin. —  M.  Sfoedey  lit  au  nom  de  M.  Oddo  une  nou¬ 
velle  observation  de  sable  intestinal. 
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M.  Sevestre  communique  sa  statistique  de  la  .diphtérie  à  l'hôpital 
des  Enfants-Malades  en  1893. 

.  M.  Catrin  signale  la  contagion  de  la  syphilis  par  le  rasoir. 

.  M.  Comhy  cite  un  exemple  d’hémophilie  chez  une  fille  de  11  mois. 
;  Séance  du  26  juin.  —  M.  Widal  fait  üiie  communication  sur  le 
sérq-diagnostic  de  la  fièvre  typhoïde. 

.  M.  Comhy  a  observé  un  cas  de  paralysie  arsenicale  d’origine  médi¬ 
camenteuse  chez  un  enfant. 

,  Séance  du  3  juillet.  —  M.  Variot  vante  les  bons  effets  de  la 
’.odéine  comme  adjuvant  de  la  dilatation  de  la  glotte  dans  le  croup. 

M.  Rendu  apporte  une  contribution  au  séro-diagnostic  de  la  fièvre 
typhoïde. 

M.  Comhy  signale  le  rash  scarlatiniforme  dans  la  varicelle. 

-  M.  Catrin  publie  un  premier  cas  de  mutisme  hystérique  et  un 
second  cas  de  maladie  de  Little. 

•  Séance  du  iO  juillet.  —  M.,Hanot  présente  une  note  sur  l’hyper¬ 
plasie  compensatrice  dans  la  cirrhose  alcoolique  hypertrophique. 
Ici,  comme  autour  des  kystes  hydatiques,  cette  hyperplasie  est  irré¬ 
gulière,  c’est-à-dire  qu’il  y  a  formation  des  lobnles  composés  de 
cellules  modifiées  et  de  trabécules  présentant  une  direction  plus  ou 
moins  ilexueuse.  Au  contraire,  dans  les  expériences  physiologiques 
d’ablation  partielle  du  foie  suivie  de  régénération,  on  se  trouve  en 
présence  d’une  hyperplasie  régulière,  avec,  production  de  lobules 
composés  de  cellules  hépatiques  à  morphologie  ordinaire  et  de  tra¬ 
bécules  présentant  l’ordination  radiée  normale.. 

M.  Marfan  raconte  l’histoire  d’un  nourrisson  hydrocéphale  atteint 
de  phlébite  fibro-adhésive  des  sinus  de  la  dure  mère. 

MM.  Albert  Robin  et  Derome  étudient  la  pepsinurie  normale  et 
pathologique. 

M.  Florant  a  vu  des  angines  à  sti’eptocoques  avec  érythèmes  scar¬ 
latiniformes. 

M.M.  Gaucher  et  Claude  signalent  un  cas  d'hypothermie  remar¬ 
quable  au  cours  d’une  hépatite  subaiguë  d’origine  toxique. 

M.  Achard,  appliquant  les  rayons  Rœntgen  a  l’étude  d’un  cas  de 
rhumatisme  déformant  d'origine  blennorrhagique,  a  pu  reconnaître 
des  lésions  osseuses  insoupçonnées  par  la  simple  inspection. 

,  M.  Catrin  appelle  l’attention,  sur  la  toxicité  de  l’acide  borique. 

.  Séance  du  17  juillet.  —  M.  Béclère  insiste  sur  la  desquamation! 
comme  signe,  diagnostique  difl'érentiel  de  la  scarlatine  et  des 
■érythèmes  scarlatiniformes. 
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M.  Galliard  présente  une  fistule  œsophago-pulmoiudre  compliquant 
un  épithéliome  de  l’œsopliage. 

M.  Sevestre  décrit  quelques  modifications  du  tubage  dans  le  croup. 

SI.  Gouguenheim  étudie  un  cas  d’angine  streptococcique  avec 
autopsie. 

M.  Rendu  lit  une  note  sur  deux  cas  tropicaux  d’abcès  du  foie. 

Séance  du  Zi:  juillet.  —  M.  Lemoine  présente  un  malade  atteint 
d'hystérie  d’origine  paludéenne. 

M.  Achard  insiste  sur  la  valeur  du  séro-diagnostic  de  la  fièvre 
typhoïde. 

M.  Legendre  rapporte  une  observation  de  kyste  hydatique  du 
foie  latent  avec  déplacement  insolite  du  cœur  et  mort  très  rapide 
après  évacuation  du  liquide  par  incision. 

M.  Hayem  fait  une -communication  sur  le  classement  des  variétés 
anatomiques  des  gastrites. 

M.  Marfan,  appliquant  les  rayons  X  à  l’étude  d’une  arthrite  coxo- 
fémorale,  a  pu  voir  des  lésions  osseuses  très  nettes,  contrairement 
à  ce  qu’ont  vu  MM.  Launois  et  Ottinger  dans .  d’autres  formes  de 
rhumatisme  chronique. 

Séance  du  31  juillet.  —  M.  Lemoine  présente  quelques  observa¬ 
tions  sur  le  sérp-diagnostic  dans  les  fièvres  typhoïdes  légères  abor¬ 
tives  et  dans  les  embarras  gastriques  fébriles. 

M.  Babinski  présente  un  malade  atteint  de  paralysie  traumatique 
de  la  langue. 

M.  Lemoine  signale  la  présence  du  bacille  d’Eberth  dans  les  selles 
d’un  malade  atteint  de  tuberculose  aiguë.  Le  séro-diagnostic  était 
négatif. 

M.  Chantemesse  fait  une  communication  sur  l’étiologie  delà  fièvre 
typhoïde. 

MM.  Achard  et  Bensaud  ont  vu  l’agglutination  du  bacille  d’Eberth 
par  le  lait  d’une  nourrice  atteinte  de  fièvre  typhoïde. 

MM.  Widal  et  Picard  communiquent  leurs  recherches  sur  la  réacr 
tion  agglutinante  dans  le  sang  et  le  sérum  desséché  des  typhiques  et 
dans  la  sérosité  des  vésicatoires. 
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{Suile.) 

Synovites.  —  Ulcération.  . —  Dermatite.  —  Urticaire.  —  Chancre  mou.  — 
Leucoplasie.  —  Lèpre.  —  Airol.  —  Pleurésie.  —  Calomel.  —  Injections. 

—  Biiodure  de  mercure.  —  Scrofulo-tuberculose.  —  Syphilis.  —  Peni- 
phigus.  — Erythème.  —  Greffes.  —  Folliculites.  —  Dermite.  —  Infanti¬ 
lisme.  —  Statistique.  —  Eruption  médicamenteuse.  —  Mycosia  —  Dys- , 
phagie.  —  Gangrène.  —  Contagiosité.  —  Lymphadénie.  —  Langue.  — 
Gale.  —  Lupus.  —  Staphylococcie.  —  Sclérodermie.  —  Psoriasis.  — 
Polynévrite.  —  Maladie  de  Paget.  —  Intertrigo.  —  Gaslropnthie. 

Séance  du  IS  février  1896.  —  Synovites  syphilitiques.  M.  Du- 
castel  présente  une  malade  atteinte  d’une  synovite  bilatérale  du 
poignet,  d’origine  syphilitique,  ayant  rétrocédé  sous  l’influence  du 
traitement  spécifique. 

—  Ulcération  chancriforme.  du  sein.  M.  Besnier  présente  une 
malade  '  atteinte  A' nne  ulcération  du  sein  dont  le  diagnostic  est 
douteux  ;  s’agit-il  d’un  chancre  syphilitique  ou  d’une  ulcération 
banale  ?  La  question  est  importante  car  cette  femme  allaite  son 
enfant  depuis  15  jours.  M.  le  professeur  Fournier  conseille  de  sus¬ 
pendre  l’allaitement  de  l’enfant  et,  pendant  toute  la  période  de 
temps  où  le  diagnostic  restera  douteux,  de  faire  téter  les  seins  par 
un  petit  chien,  moyeu  qu’il  a  employé  souvent  en  ville.  De  celte 
façon  la  mère  conservera  son  lait  et  pourra  reprendre  l’allaitement 
s’il  s’agit  d’une  ulcération  banale. 

—  M.  Fournier  présente  un  cas  de  dermatite  exfoliante  d’origine 
mercurielle. 

—  M.  Tenneson  présente  un  cas  d’urticaire  avec  pigmentation. 
Il  s’agit  d’un  cas  d'urticaire  pigmentée  tardif,  sur  un  enfant  de  10 
ans  ;  le  diagnostic  a  été  confirmé  par  une  biopsie. 

—  Chancre  mou  de  la  langue.  MM.  Emery  et  Sabouraud  présen¬ 
tent  un  malade  atteint  de  chancres  mous  de  la  verge  et  d’une  ulcé¬ 
ration  de  la  langue  dont  le  diagnostic  resta  longtemps  indécis. 
L’inoculation  du  pus  de  la  langue  et  î’examén'bacfériblogiqùe  dé¬ 
montrèrent  qu’il  s’agissait  d’un  chancre  mou  de  la  langue.  La 
lésion  guérit  rapidement  sous  l’influence  d’un  traitement  local. 
C’est  le  premier  cas  de  ce  genre  qui  ait  été  publié. 

—  M.  Jullien  présente  un  malade  atteint  d’une  leucoplasie  lin¬ 
guale  contre  laquelle  jusqu’à  présent  tous  les  traitements  ont  échoué. 
M.  Besnier  est  partisan  pour  ce  cas  d’un  traitement  chirurgical. 
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Gaucher  et  Bensaude  présentent  un  cas  de  lèpre  avec  gra¬ 
nulomes  lépreux  miliaires  généralisés,  lésions  de  la  muqueuse  nasoi- 
pharyngienne  et.  de  l’oreille  moyenne  et,  poussée  lépreuse  aiguë 
érysipélatoïde. 

—  MiM;.  Legueu  et  Lévy  communiquent  une  note  sur  le  traitemenît 
de  la  blennorrhagie  par  l'airpl. 

—  MM.  Spillmann  et  G.  Etienne  communiquent  une  observation 
de  pleurésie  syphilitique  du  stade  roséolique. 

—  MM.  Hallopeau  et  Prieur  présentent  un  cas  de  dermatite  suppu^ 
rative  multiforme  à  poussées  successives. 

Séance  27 /duneî- (séance,  supplémentaire).  --  Contrihution- à 
l’étude  du  traitementide  la  syphilis  par  les  injections  de  calomel 
(exposé  des.  résultats  de  400  injections).  M.  Portalier  a  pratiqué  en 
ville  400  injections  de  calomel  sur  des  malades  qui  lui  étaient  con¬ 
fiés  par  M.  le  professeur  Fournier.  En  général,  les  accidents  locaux 
furent  minimes,  mais  dans  quelques  cas  la  douleur  fut  exces.sive, 
Les  résultats  thérapeutiques  ont  été  parfois  merveilleux  ;  mais  par-: 
fois  aussi  cette  méthode  n’a  pas  été  supérieure  aux  méthodes  clas¬ 
siques.  L’auteur  conclut  que  les  injections  de  calomel  constiiueni 
une  bonne  méthode^  mais  qu’il  faut  la  réserverpour  les  cas  où  elle 
■est  formellement  indiquée. 

A  propos  de  cette  communication,  M.  Fournier  lit  que  note  daus 
laquelle  il  cherche  à  préciser  les  cas  justiciables  du  traitement  hy¬ 
podermique.  Çe  sont  à  son  avis-  les  chancres  phagédéniques  de  la 
langue,  les  cas  de  syphilis  maligne  précoce,  les  glossites  tertiaires, 
lès  laryngites  syphilitiques  graves,  enfin  les  -  syphilides  linguales 
tardives.  Mais  il  fait  remarquer  que  cette  méthode  n’empôche  pas 
les  récidives.  . 

—  Bes  injections  sous'-cutanées  mercurielles  dans  le  traitement 
de  la  syphilis,  par  M.  Abadie.  L’auteür  se  déclare  partisan  des 
injections  de- sels  solubles  répétées  fréquemment  et  à  petites  doses. 
Il  emploie  ordinairement  le  biehlôrure  ou  le  cyanure  de  mercure. 
Hans  un  certain  nombre  de  cas.  il  se  sert  des  injections  intra-vei¬ 
neuses.  Les  injections  doivent  être  employées  dès-  le  début  de  la 
«yphiîis.  comme  étant  une^  méthode,  plus  active  et  par  conséquent 
plus  capable  de  prévenir  les  accidents  ultérieurs  de  la  syphilis. 

—  Un  coup  d’œil  rapide  sur  le  traitement  de  la  syphilis  au  moyeu 
des  injections  de  calomel,  par  le  professeur  A.  Searenzio.  L’inven¬ 
teur  de  la  méthode  envoie  à  la  Société  une  note  où  H  constate  avec 
«ne  satisfaetipn  légitime,  tous  les  progrès  réalisés  pm  ce  procédé  de 
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mercurialisalion  depuis  le  moment  où  il  l’a  imaginé  jusqu’à  notre 
époque. 

—  Traitement  de  la  syphilis  au  dispensaire  municipal  de  la  ville 
d’Alger,  pendant  l’année  189b,  par  MM.  Rey  et  Julien  (d’Alger).  Les 
auteurs  rappellent  les  résultats  de  leur  pratique  pendant  une  an¬ 
née.  Ils  ont  employé  le  caiomei  et  Toxyde  jaune,  mais  lecalomel  leur 
a  toujours  paru  supérieur. 

—  Traitement  de  la  syphilis  par  les  injections  d’huile  au  biiodure 
de  mercure,  par  E.  de  Lavarenne.  L’auteur  a  fait  en  quelques  an¬ 
nées  1.32S  injections  i' huile  biiodurée  chez  76  malades.  lia  toujours 
obtenu  de  bons  résultats  de  cette  méthode  qui  a  amené  souvent  la 
guérison  dans  des  cas  traités  en  vain  par  les  méthodes  classiques. 

—  Traitement  de  la  syphilis  par  les  injections  de  préparations 
mercurielles  insolubles,  et  de  préférence  àe  calomel.  M.  Barthélemy 
a  beaucoup  employé  les  injections  de  sels  insolubles,  et  a  eu  des 
succès  éclatants  dans  des  cas  désespérés.  Mais  il  ne  croit  pas  que 
cette  méthode  doive  se  substituer  aux  autres  dans  tous  les  cas.  Si 
certains  malades  préfèrent  les  injections  aux  autres  méthodes,  elles 
sont  contre-indiquées  lorsqu’il  y  a  une  tare  viscérale  importante  du 
c6té  du  cœur,  du  foie  ou  des  reins.  Elles  échouent  complètement, 
comme  les  autres  méthodes  d’ailleurs,  dans  le  tabes  et  la  paralysie 
générale. 

—  Sur  la  valeur  des  injections  hypodermiques  dans  le  traitement 
de  la  syphilis.  M.  Hallopeau  se  déclare  hostile  au.x  injections  qu’il 
considère  comme  une  méthode  exceptionnelle. 

Séance  du  i2  mars  1896.  —  MM.  Hallopeau  et  Prieur  communi¬ 
quent  une  deuxième  note  sur  une  dermatite  suppurative  multiforme 
à  poussées  successives. 

—  M.  Feulard  présente  deux  malades,  l’un  est  atteint  de  scrofulo- 
tuberculose  cutanée  à  manifestations  multiples,  l’autre  est  atteint  de 
scrofulo-tuberculose  cutanée  consécutive  à  la  varicelle. 

—  M.  Ducastel  présente  un  malade,  ancien  syphilitique,  atteint 
d’une  ulcération  chancriforme  qui  pourrait  être  prise  pour  un 
chancre  de  réinfection. 

—  M.  Danlos  présente  un  jeune  garçon  âgé  de  13  ans  qui  fut 
atteint  dans  la  première  enfance  d’une  syphilis  méconnue.  Actuel¬ 
lement  des  ulcérations  encore  en  activité  ont  déterminé  une  vraie 
mutilation  de  la  face. 

—  Sur  un  nouveau  cas  de  pemphigus  foliacé  consécutif  à  une 
dermatite  herpétiforme.  MM.  Hallopeau  et  Jousset  présentent  un 
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malade  cliez  lequel  ils  croient  pouvoir  diagnostiquer  un  pemphigus 
foliacé  succédant  à  une  dermatite  herpétiforme.Une  discussion  assez 
vive  s’élève  au  sujet  de  ce  diagnostic  et  de  la  confusion  qui  pourrait 
survenir  si  les  idées  de  M.  Hallopeau  étaient  admises  au  sujet  de 
ce  malade. 

—  MM.  Hallopeau  et  Jousset  présentent  ensuite  un  malade  dia¬ 
bétique  qui  a  été  atteint  d’un  érythème  bulleux  suraigu  du  dos  de 
la  main. 

—  M.M.  Hallopeau  et  J,  Bureau  présentent  .une  malade  qui  a  été 
atteinte  d’une  syphilide  secondaire  en  nappe  du  cuir  chevelu  pou¬ 
vant  facilement  en  imposer  pour  un  eczéma  séborrhéique. 

—  M.  Fournier  fait  quelques  réflexions  au  sujet  d’un  malade  de 
son  service  atteint  de  syphilis  médullaire. 

—  Applications  des  greffes  épidermiques.  M.  Terrien  a  appliqué 
.avec  M.  Tenneson,  dans  son  service,  la  méthode  des  greffes  épider¬ 
miques  à  plusieurs  malades  atteints  d’ulcères  de  jambe  ou  de  lupus 
et  en  a  obtenu  les  meilleurs  résultats. 

Séance  du  9  avril  (session  annuelle).  —  Sur  la  genèse  et  le  rôle 
pathogénique  des  folliculites  disséminées  chez  les  tuberculeux. 
M.  Hallopeau,  à  propos  d’un  malade  présenté  dans  une  séance  pré- 
«édente,  a  fait  une  étude  approfondie  de  la  question  et  il  conclut  que 
dans  ces  cas  des  folliculites  d’origine  tuberculeuse  peuvent  activer 
l’extension  des  .tubercules  cutanées.  Elles  servent  souvent  d’inter¬ 
médiaires  pour  la  propagation  des  tuberculoses  osseuses  à  la  peaü. 

—  Dermite  eczématiforme  en  placards  '  et  tuberculisation,  par 
P.  Gastou.  L’auteur  rapporte  l’observation  d’un  enfant  atteint  d’une 
forme  d’eczéma  très  fréquente  dans  la  première  enfance.  En  re¬ 
cherchant  avec  soin  les  antécédents  héréditaires,  il  a  retrouvé  la  tu¬ 
berculose  dans  les  ascendants.  Cette  hérédité  tuberculeuse  a  été 
retrouvée  par  l’auteur  dans  un  grand  nombre  de  cas  analogues. 

~  M.  Ducastel  présente  un  cas  de  folliculites  scrofulosorum. 

— ■  Syphilis  acquise  dans  la  première  enfance  ;  infantilisme  consé¬ 
cutif.  MM;  Eudlitz  et  Barasch  présentent  un  malade  qui  avait  déjà 
été  présenté  par  M.  Eudlitz  en  1893.  11  s’agit  d'un  jeune  homme  âgé 
de  24  ans  qui  est  resté  infantile  sous  l’influence  d’une  syphilis  ac¬ 
quise  à  l’âge  de  2  mois.  Son  état  ne  s’est  pas  modifié  malgré  les 
traitements  qu’on  lui  a  fait  subir. 

—  Sur  les  formes  frustes  ou  abortives  de  la  lèpre,  par  M.  Ehlers 
(de  Copenhague).  L’auteur  fait  une  communication  sur  la  lèpre 
qu’il  a  observée  en  Islande.  Il  résulte  de  son  travail  que  la  lèpre 
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conjugale  serait  aussi  fréquente  que  la  syphilis  conjugale.  Dans  un 
certain  nombre  de  cas  elle  revêt  la  forme  anesthésique  que  l’auteur 
considère  comme  une  forme  bénigne. 

—  vénéréologique.  M.  Barthélemy  publie  la  statistique 
de  son  service  à  l'infirmerie  de  Saint-Lazare.  11  en  conclut  que  les 
mesures  de  prophylasie  contre  la  prostitution  doivent  être  mieux 
observées  si  l’on  veut  empêcher  une  extension  inquiétante  de  la 
syphilis. 

Séance  du  10  avril.  Eruption  érythémato-bulleuse  et  végétante 
chez  une  malade  soumise  à  l’usage  du  sirop  de  Gibert.  M.  Ducastel 
présente. une  malade  qui  a  été  atteinte  d’une  forte  (h'upiion  iodique 
après  avoir  pris  environ  500  gr.  de  sirop  de  Gibert.  Cette  prépara¬ 
tion,  dont  la  malade  avait  fait  un  fréquent  usage  depuis  plusieurs 
années,  avait  toujours  été  bien  supportée  par  elle. 

—  Sur  un  cas  de  mycosis  fongoïde  avec  poussées  bulleuses. 
MM.  Hallopeau  et  Bui-eau  présentent  uu  malade  atteint  d’un  mycosis 
fongoïde  à  forme  bulleuse  dont,  le  diagnostic  fut  particulièrement 
dîflîcile.  Au  début  l’éruption  fut  considérée  comme  syphilitique  et 
le  malade  fut  soumis  sans  suiicès  au  traitement  spécifique.  Puis  on 
-songea  à  une  fornie  anormale  de  farcin  ;■  l’inoculalion  au  cobaye 
provoqua  une  vaginalité  intense  mais  non  farcineuse  ;  le  diagnoslic 
de  mycosis  subsiste  donc. 

—  Sur  la  pathogénie  de  la  dysphagie  secondaire.  M,.  Augagixeur 
(de  Lyon)  a  étudié  sur  un  certain  nombre  de  malades,  la  di/spAa- 
gie  si  fréquente  à  la  période  secondaire  de  la  syphilis.  Dans  tous  les 
cas  il  a  constaté  , la  présence  d’une  hypertrophie  notable  de  la  région 
■de  l’amygdale:  linguale  et  il  attribue  [à  l'inflammatiou  de  cette  région 
•la  dysphagie  quelquefois  si  intense  qu’on  observe  chez  cerhadns.  sy- 
pbilitiGjues. 

—  Gangrène  de  la  muqueuse  du  palais  dans  uu  cas  de  syphilis 
héréditaire.  M.  Baker  a  observé,  chez  un  enfant  atteint  de  syphilis 
■héréditaire,  une  ÿawÿîfèae  étendue  de  la  voûte  palatine  qui  guérit 
d’ailleurs  sqhs  l’inilueuce  d’un  traitement  intensif.  L’auteur  attribue 
cette  gangrène  à  une  wtérite  syphilitique  portant  sur  une  brajichie 
importante  de  l’artère:  palatine. 

—  Note  sur  la  prolongation  excessive  de  la  période  secondaire,  .et 
par  conséquent  de  la  contagiosité  de  la  syphilis,  dans,  ses  forines 
bénignes.  M.  Barthéleray  a  observé  tant  en  ville  qu’à  l’inlîrmerie 
de  Saint-Lazare  un  certain  nombre  de  malades  atteints  de  syphiliclws 
eacondlan’es  contagieuses,  et:  tpii  étaient  syphiütitpes,  depuis  six, 
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knit  et  môme:  quatorze  ans.  Gôs  faits,  expliquent  les  eoutagions  tar¬ 
dives  dans  la- mariage,  lorsque  l’un  des  conjoints  s’est  marié- long¬ 
temps  après  le  début  de  sa  syphilis. 

—  MKL  Hallopeau,  et  Prieur  présentent  un  malade  atteint  d’une 
lymphadénie.  avec  éruptions  prurigineuses;. 

—  Note  sur  les,  plaques  desquamatives  tardives  de  la  tanj/Me  an 
■QQurAde  la,  syphilis  traitée,  par  le.  mercure.,  M.  Morel-Lavallée  rap¬ 
porte.-  un.  cas  qu’il  a,  observé,,  dans  lequel  un  malade  traité  par  les 
injections  de  calomel  présenta  une  glossite  dépapillante  qn’il  con¬ 
sidéra  comme,  une,-  stomatite  bydrargyrique  localisée,  puisque,  le 
malade  ne.  présentait  aucun  antre  symptôme  d’intoxication  mercu- 
melle., 

—  Trois  cents  cas  de  gale  traités  par  le  baume  du  Pérou.  MM.  Jul- 
lieu  et  Deseouleurs,  se  basant  sur  trois  cents  cas  recueillis  à  Saint- 
Lazare,  préconisent  le  baume  du  Pérou  dans  le  traitement.de  la  gale, 

—  Lupus  érythémateux  du  cuir  chevelu.  M.  Meneau  rapporte  ün 
-certain  nombre  de  cas  de  lupus  érythémateux  du  cuir  chevelu  ob¬ 
servés  par  lui  et  établit  le  diagnostic  différentiel  du  lupus  avec  les 
au.ti!e.s  affections,  qui.  siègent  ordinairem-ent  dans -cette  région. 

—  MM.  Fournier  et  Gaston  communiquent  l’observation  suivante.: 
Syphilis  tertiaire.  Pseuda-rhnmatisme  infectieuix»  Ga.che.xie  syphili¬ 
tique..  Mort.  Autopsie  :  endocardite  végétante  mitrale,  cirrhose  hé¬ 
patique  embryonnaire,  pseudo-syphilomes  du  rein  droit  et  de  te. 
rate,  infiltration  sanguine  et  leuc-ocytique  diffuses,  rénale  et  splé¬ 
nique.  Septicémie  syphilitique. 

Séance  du  -Id  avi'ü. —  MM.  Gaston  et  Canuet  présentent  un  enfant 
atteint  de  staphylococcie  cutanée  gangréneuse  à  poussées  successives. 

— ^^MiMi.  Brocq  et  VeiUon  présentent  nu  cas.de  xe/érodermie  en  pla¬ 
ques  et  en  bandes  chez  une  petite  fille. 

—  M.  Hallopeau  présente  un  malade  Stteint  dtene  imticaire  pig¬ 
mentée  en  bandes  transversales  avec  cicatrices. 

—  Curabilité- de  te  syphilide  pigmentaire.  M.  JuHLan  rapporte-  un 
«as  de  syphîldde  pigmentaire  guéri  sous  rinflueace  des  injectio-iis  die 
eafomel. 

—  I>u  psoriasis  palmaire  à  propos  de  trois  cas  de  psoriasis  aty¬ 
pique  localisé  à  la  main.  M.  Darier  présente  trois  malades  atteints 

psoriasis  palmaire  localisé  à  une  seule  main  et  cherche  à  établir 
le  diagnostic  différentiel  avec  la  syphilide  palmaire.  A  ce  prepos 
M.  Eeulardfait  observer  qn’il  a  guéri  assez  facileméut  des  syphilides 
palmaires  très  tenaces  par  les  iuj.eehio0s,  da  calomel.„  et  que  le  trai- 
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temeiit  dans  ce  cas  aide  au  diagnoslic.  Il  considère  que  cette  loca¬ 
lisation  de  la  syphilis  est  une  des  indications  du  traitement  par  le 
calomel. 

—  M.  Moty  lit  une  note  sur  l'ulcère  annamite  et  son  traitement. 

—  M.  Sabrazès  rapporte  une  observation  d'érythème  multiforme 
avec  néphrite  aiguë  par  surmenage  et  toxi-infection. 

MM.  Spillman  et  Etienne  (de  Nancy)  communiquent  une  ohserva»- 
tion  de  polynévrite  diffuse  dans  la  période  secondaire  de  la  syphilis. 

M.  Audry  (de  Toulouse)  communique  une  note  sur  les  follicu¬ 
lites  lymphatiques  du  prépuce  au  cours  de  la  blennorhagie. 

—  M.  Audry  lit  une  note  sur  un  cas  de  maladie  de  Paget. 

—  M.  Brault  lit  une  note  sur  le  traitement  de  Vinterlrigo  par 
Tacide  chromique, 

MM.  Gaston  et  Babon  communiquent  une  note  sur  les  gastropa- 
■  thies  médicamenteuses  des  syphilitiques.  D'’  Eudi.itz. 

VARIÉTÉS 

Le  septième  Congrès  de  la  Société  italienne  de  médecine  interne 
se  tiendra  à  Home  du  20  au  23  octobre  prochain. 

Voici  les  questions  mises  à  l’ordre  du  jour; 

1“  Les  progrès  récents  dans  la  physiologie  pathologique  du  cer- 
.  veau  et  du  cervelet  ; 

2“  L’insuffisance  myocardique. 
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Tbaité  de  médecine  et  de  TiiÉRAPEL-TiQUE,  par  M.  le  professeur  Brouab- 
DEL  et  MM.  A.  Gilbebt  et  J.  Gihode.  Paris,  .L-B.  Baillière  et  tils. 

Nous  devons  un  salut  à  la  mémoire  de  M.  le  D''  Girode,  avant 
d’analyser  cet  ouvrage  qui  contient  quelques-unes  de  ses  dernières 
pages.  Il  y  a  quelques  semaines  à  peine  que  ses  maîtres  et  ses  col¬ 
lègues  ont  rendu  un  juste  hommage  à  la'  laborieuse  ténacité,  à  la 
modestie,  à  la  scrupuleuse  conscience  de  ce  travailleur  exemplaire. 

Le  troisième  volume  du  «  Traité  de  médecine  et  de  thérapeutique  » 
est  très  important  parles  sujets  qu’il  touche.  Les  maladies  produites 
par  les  parasites  animaux  sont  traitées  avec  une  compétence  parti¬ 
culière  ;  la  filariose,  par  M.  Lancereaux  ;  la  trichinose,  par  M.  Brouar- 
del  ;  la  ladrerie,  par  M.  Deschamps  ;  le  paludisme,  par  M.  Lavèran. 

Les  intoxications  ont  été  exposées  par  M.  Letulle  (saturnisme  et 
hydrargyrisme)  ;  par  M.  Lancereaux  (alcoolisme)  ;  par  M.  Wurtz 
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(empoisonnements  par  l’arsenic;  le  phosphore,  l’opium,  le  tabac, 
l’oxyde  de  carbone,  les  aliments  toxiques,  etc.). 

Une  même  partie  réunit  diverses  afïeclions  générales.  Le  diabète, 
la  goutte,  l’obésité,  le  scorbut  sont  traités  par  M.  Richardière  ;  le 
cancer,  par  M.  Gombault  ;  les  rhumatismes  chroniques,  par  MM.  Teis- 
sier  et  Roque  ;  le  rachitisme,  par  M.  Marfan  ;  la  sci’ofule,  par  M.  de 
Gennes  ;  l’hémophilie,  par  M.  G.  Lion.  M.  Hanot  a  écrit  un  très  inté-r 
ressant  article  sur  l’ostéomalacie,  dont  il  établit  la  diversité  des  ori" 
gines.  Cette  curieuse  maladie  devient  pour  le  savant  auteur  un  syn¬ 
drome  que  sont  susceptibles  de  produire  des  causes  multiples  : 
infection  dans  certains  cas,  formations  néoplasiques  dans  d’autres, 
altérations  chimiques  ailleurs.  Ges  diverses  actions  aboutissent 
toutes  à  un  même  processus  d’usure,  de  décalcification  osseuse. 

Puis  M.  Jacquet  donne  l’acromégalie  et  la  maladie  d’Addison  ; 
MM.  Gaucher  et  Barbe  le  myxœdème  et  la  pellagre. 

Un  grand  tiers  de  ce  volume  est  consacré  aux  maladies  de  la  peau . 
Cette  dernière  partie  porte  les  signatures  autorisées  de  MM.  Gaucher 
et  Barbe.  C’est  une  étude  concise  et  claire  des  affections  cutanées. 
Nous  ne  pouvons  que  la  signaler  à  cause  de  l’immense  quantité  de 
faits  qu’elle  représente  et  dont  une  analyse  succincte  ne  rendrait 
nul  compte. 

Les  matières  principales  comprises,  dans  ce  volume  étant  men¬ 
tionnées,  nous  allons  essayer  de  résumer  la  magistrale  étude  que 
M.  Gombault  a  faite  sur  le  cancer. 

M.  Gombault  conserve  au  mot  «  cancer  »  un  sens  large  conforme 
aux  données  cliniques.  Toutes  les  tumeurs  malignes,  sauf  celles 
dont  l’origine  parasitaire  est  aujourd’hui  nettement  démonirée, 
sont  des  cancei’s. 

Cette  définition  établie,  l’éminent  histologiste  étudie  le  dévelop¬ 
pement  de  ces.  tumeurs.  Elles  débutent  par  un  point  isolé,  limité. 
Elles  s’accroissent  ensuite  par  leur  périphérie  plus  ou  moins  régu¬ 
lièrement.  Puis  un  semis  se  fait  dans  les  parties  très  voisines  :  les 
petits  nodules  augmentent  de  volume, -se  réunissent  et  se  fondent 
dans  la  masse  primitive.  Le  tissu  néoplasique,  presque  to.ùjoùrs, 
pénètre  le  parenchyme,  où  il  siège  et  cette  pénétration  se  fait,  non 
par  refoulement,  mais  par  une  transformation  dés  cellules  mèmès, 
du  parenchyme  atteint.  C’est  là  un  caractère  important  et  qui  per¬ 
met  dans  certains  organes,  le  foie,  par  exemple,  (Hanot  et.  Gilberfi 
de  distinguer  le  cancer  primitif  du  cancer  secondaire.  Une  fois 
constituée,  la  tumeur  primitive  reste  cantonnée  dans  l’organe 
affecté  ou  bien  elle  se  généralise.  Le  noyau  secondaire  est  de  même 
structure  que  le  noyau. primitif,  mais  il  se  développe,  le  plus  souvent 
excentriquement,,  refoulant  devant  lui  le  parenchyme  secondaire¬ 
ment  eiivahi,s’enicystant  presque,  à  l’inverse,  de  la  néoplasie  primitive. 
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■  CeStte  glnéi?a:tisation  Betnble  tenir  an  transpGrrt  d’tme  cellnle  can¬ 
céreuse  plus  ou  moins  loin  de  son  foyer  d’origipe.  Arrêtée  en  un, 
point  favorable,  oefcte  cellule,  prolifère.  La  dissémination  du  cancer 
se  fait  par  la  voie  lymphatique  et  la  voie  sanguine.  Entré,  dans  les 
lymphatiques,  l’élément  cancéreux  se  greffe  et  se  propage  de 
proche  en  proche;  entré  dans  les  veines,  il  est'  souvent  conduit  A 
Une  .grande  distance  de  son  noyau  originel.  Il^peut  aussi  se  .semer 
directement  à  la  surface  des  muqueuses. 

.'La  malignité  des  tumeurs  repose  sur  leur  .facilité  de  généralisa¬ 
tion,  leur  rapidité  d’accroissement  et.  leur  propriété  cachectisante. 

Le  cancei-  peut  entraîner  deux  sortes  de  cachexies  ;  Lune  banale, 
commune  A  beaucoup  d’autres  affections  et  qui  provient  surtout  de 
l’importance  de  l’organe  dont  il  restreint  la  .fonction;  l’autre  quilui 
est  propre  et  qui  est  indépendante  dü  siège  du  mal. 

Un  cancer  de  petites-  dimensions  et  n’affeotant  qu'une  partie  d’un 
organe  d'importance  secondaire  peut  déterminer  par  sa  seule  pfê- 
sence  .une  cachexie  profonde  :  c’est  la  vraie  .cachexie  cancéreuse. 
Elle  serait  due  à  une  intoxication  par  les  produits  de  sécrétion 
interne  des  cellules  épithéliales,  glandulifornies,  qui  constituent  le 
cancer  même  (Gard), 

L’aspect  macroscopique  des  tumeurs  cancéreuses  est  très  va¬ 
riable.  L’ancienne  classification  conservée  par  M.  Gombault  a  l’avan¬ 
tage  de  fournir  des  renseignements  assez  précis  sur  leur  malignité 
et  aussi  sur  leur  structure.  Elle  comprend  les  cinq  variétés  con¬ 
nues  :  le  squirrhe,  l’encéphaloïde,  le  colloïde,  le  mélanique  et  le 
cancer  lélangieotasiquemu  hématode. 

Histologiquement,  le  savant  auteur  divise  les  tumeurs  en  quatre 
groupes  différenciés  suivant  leur  origine.  Les  tumeurs  peuvent  eu 
effet  naître  ;  1“  des  cellules  de  revêtement  ectodermiqhe  ;  2“  des 
cellules  de  revêtement  endodermique  ;  3'*  des  ceilules  glandulaires  ; 
4“  du  mésoderme  (sarcomes). 

De  l’ectoderme  proviennent  les  cellules  épidermiques  et  des  cel¬ 
lules  glandulaires  telles  que  les  glandes  sébacées  et  sudoiripares.  De 
l’épithélinm  pavimenteux  stratifié  naissent  ,  trois  variétés  distinctes 
sprtout  par  la  disposition  de  leurs  éléments  :  Lépithéliome  lobule, 
l’épilhéliome  perlé  et  Lépithéliome  tabulé. 

De  l’endoderme  des  muqueuses  à  revêtement  cylindrique  vient  ■ 
Lépithéliome  cylindrique.  Quand  les  cellules  en  sont  conformes  au 
type  normal,  elles  sont  dites  typiques.  Quand  elles  .s’écartent  de  ce 
type,  qu’elles  s'étagent  en  plusieui’s  couches  formant  des  saillies 
recouvertes  de  stratifications,  elles  sont  dites  métatypiques.  Ces  deux 
apparences  se  trouvent  simultanément  sur  beaucoup  de  tumeurs. 
M.  Malassez  rappelle  leur  origine  épithéliale  cylindrique  par  fa  déno- 
mination  d’épithéliome  muco.ïde. 
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Des  cellules  glandulaires  partent  des  tumeurs  aussi  variées  qu’il 
y  a  de  sortes  de  glandes.  Si  la  néoplasie  suit  le  type  normal  de  la. 
glande,  on  l’appelle  adénome.  Si  elle  s’en  écarte, on  l’appelle  cancer, 
carcinome.  Le  carcinome  n’est  qu’un  adénome  «  désordonné  5>. 

Les  sarcomes  nés  duimésoderme  présentent  deux  formes  ;  l’une' 
à  cellules  rondes,  sarcome  globo-cellulaire  ;  l’autre  à  éléments  fusi¬ 
formes,  sarcome  fuso-cellulaire.  Ges  deux  variétés  comportent  de 
grandes  cellules  polynucléaires  qui  sont,  suivant  certains  auteurs, 
des  cellules  vaso-formatives.  Le  sai’come  est  très  pauvre  en  tissu ' 
intercellulaire  ;  dans  certains  cas,  celui-ci  devient  considérable,  se 
réunit  en  fibrilles  et  mérite  la  qualification  de  fibro^-sarcome.  Le 
point  de  départ  des  sarcomes  serait  (Pilliet,  Qnénu)  l’endothélium 
vasculaire  même.  Cette  hypothèse  reçoit  un  argument  favorable 
dans  ce  fait  que  les  vaisseaux  ordinairement  très  nombreux  dans 
le  sarcome  n’y  ont,  pour  ainsi  dire,  d’autre  paroi  que  les  cellules  de 
la  tumeur,  taudis  que  dans  les  antres  cancers,  les  vaisseaux  portent 
un  manchon  conjonctif  très  évident. 

Après  avoir  exposé  cette  classification  et  les  caractères  distinctifs  '■ 
des  cancers,  M.  Gombault  en  résume  l’histogenèse.  Ces  pages  de 
critiqne  scientifique  sont  des  plus  instructives  :  elles  forment  UU' 
rapport  clair,  sobre  et  raisonné  sur  rhistôire  de  cette  question. 
Autrefois,  on  croyait  à  l’hétéromorphisme  du  cancer,  on  admettait 
avec  Lebert  qu’un  blastème  particulier,  sorte  de  liquide  mal  défini 
d’où  pouvaient  naître  des  cellules,  était  le  point  de  départ  du 
cancer.  Puis,  après  que  Virchow  eut  établi  que  «  toute  cellule  vient 
d’une  cellule  »  on  vit  que  l’élément  cancéreux  n’avait  rien  de  spé¬ 
cifique  et  qu’il  se  rattachait  à  la  cePule  normale.  L’héléro-nior- 
phisine  fut  alors  remplacé  par  l’homéomorphisrae  :  le  cancer  pro-  ■ 
vient  des  cellules  mêmes  de  l’organisme.  M.  Gombault  explique  les 
théories  de  l'indifférence  cellulaire  et  du  retour  à  l'étai  embryon¬ 
naire.  mais  il  s’attache  surtout  à  la  théorie  de  la.  spécificité  cellulaire 
à  laquelle  il  se  rallie  provisoirement,  avec  une  certaine  réserve.  Les  ' 
cellules  de  l’organisme  une  fois  différenciées  ne  peuvent  plus  repro¬ 
duire  que  des  cellules  de  type  flxe  :  dans  l’espèce,  le  cancer  résul¬ 
terait  doue  de  la  prolifération  désordonnée  des  cellules  d’un  organe. 

Sous  quelle  influence  ces  cellules  se  mettent-elles  à  proliférer? 
Ici  deux  groupes  de  théories  sont  en  présence,  les  théories  évolu¬ 
tives  et  les  théories  parasitaires.  La  plus  célèbre  des  théories  évolu¬ 
tives  est  la  lameuse  hypothèse  de  Gohnheim,  Y hêlerochronie,  s’ap¬ 
puyant  sur  l’inclusion  fœtale.  M.  Gombault  la  discute  et  en  montre 
riiisuffisance.  Elle  n’est  d’ailleurs  pas  nécessaire  et  le  tissu  adulte, 
tien  qu’il  ne  soit  pas  aussi  exhubéi’ant  que  le  tissu  embryonnaire, 
peut  cependant  subir  d’énormes  écarts  de  développement.  Mais  il 
s'agit  d’en  savoir  la  cause.  C’est  là  qu’interviennent  les  théories  pa¬ 
rasitaires. 
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Par  sa  présence,  le  parasite  exciterait  la  prolifération  cellulaire. 
Au  début,  on  se  borna  à  établir  par  le  simple  raisonnement  le  bien- 
fondé  de  cette  hypothèse.  Puis,  les  reclierches  portèrent  sur  les  pa¬ 
rasites  microbiens  :  on  en  trouva  dans  les  cancers  et  on  décrivit  de 
divers  côtés  des  microbes  du  cancer.  Avec  M.  Malassez  une  nouvelle 
notion  surgit  qui  ruina  la  précédente.  Le  parasite  incriminé  n’était 
pas  un  microbe,  mais  une  coccidie  (Albarran,  Carier).  M.  Gombault 
traite  avec  détails  ces  faits  d’actualité.  Il  donne  des  notions  précises 
snrrhistoire  naturelle  des  sporozoaires,  relate  les  descriptions  des 
divers  auteurs,  les  discussions  auxquelles  elles  furent  soumises  et 
conclut  que  le  rôle  des  coccidies  dans  le  cancer  n’est  pas  encore  dé¬ 
montré.  En  terminant  ce  chapitre,  l’auteur  passe  en  revue  les  divers 
essais  d’inoculation  du  cancer. 

Les  conditions  étiologiques  du  cancer,  sans  être  absolues,  sans 
trancher  la  question  pathogénique,  fournissent  cependant  des  no¬ 
tions  utiles.  L’influence  de  l’àge  sur  la  production  des  tumeurs  est 
bien  connue.  En  général,  le  cancer  est  une  maladie  de  l'âge  mûr, 
apparaît  après  quarante  ans.  Les  formes  des  tumeurs  varient  suivant 
les  âges  :  an  jeune  âge  correspondent  les  sarcomes;  plus  tard,  les 
épithéliomès  sont  beaucoup  plus  communs.  Le  cancer  semble  pins 
fréquent  chez  la  femme  que  chez  l'homme  à  cause  de  la  fréquence 
des- tumeurs  du  sein  et  de  l  utérus.  L'hérédité  joue  un  certain  rôle, 
moins  grand  peut-être  qu’on  ne  tend  à  le  croire  :  certaines  familles 
paient  cependant  au  cancer  un  tribut  héréditaire  incontestable. 
Cette  affection  parait  être  plus  fréquente  dans  les  campagnes  que 
dans  les  villes,  dans  les  régions  humides  et  boisées  que  dans  les 
hauts  lieux.  On  cite  aussi  des  épidémies  de  maisons,  de  rues  :  elles 
seraient  dues  à  la  contagion  indirecte  par  l’intermédiaire  du  sol. 
L’alimentation  et  surtout  le  régime  carné  ont  été  incriminés.  Le 
rôle  imputé  à  certaines  boissons,  au  cidre  en  particulier,  ne  tient 
sans  doute  qu’à  son  mélange  avec  des  eaux  impures.  Les  trauma¬ 
tismes,  les  petites  lésions  sans  conséquence  en  elles-mêmes,  mais 
souvent  répétées,  semblent  faciliter  le  développement  du  cancer. 
L’existence  de  celui-ci  est  souvent  démasquée  par  un  traumatisme 
accidentel. 

M.  Gombault,  à  la  flu  de  ce  remarquable  article  sur  le  cancer, fai. 
l’exposé  dés  méthodes  thérapeutiqnes  récemment  employées. 

A.  Lûhenne. 


Le  rédacteur  en  chef,  gérant, 

S.  DUPLAY. 


Ptris.  -  Typ.  A.  DAVV,  52,  rue  Madame.  —  Téléphone. 


MORT  DE  M.  HANOT 


Nous  avons  le  triste  devoir  d’annoncer  aux 
lecteurs  des  Archives  la  mort  inattendue  de 
notre  collaborateur  et  ami,  M.  le  D’’  Hanot,  qui  a 
succombé  hier  soir,  27  octobre,  à  6  heures. 

Il  n’est  pas  besoin  de  dire  ici  quelle  était  la  va¬ 
leur  scientifique  de  M.  Hanot,  les  lecteurs  habi¬ 
tuels  des  Archives  connaissent  ses  remarquables 
travaux,  en  particulier  sur  la  pathologie  du  foie, 
dont  quelques-uns  ont  paru  dans  ce  journal. 

Il  était  sur  le  point  de  recueillir  le  fruit  de 
son  incessant  labeur, et  dans  quelques  semaines, 
quelques  jours  peut-être, la  Faculté  de  Médecine 
allait  lui  ouvrir  ses  portes  et,  par  un  vote  una¬ 
nime,  le  nommer  professeur  de  pathologie  in¬ 
terne.  La  mort  est  venue  le  frapper  brutalement 
au  moment  où  il  touchait  au  port. 


Si  nous  ne  pouvons  aujourd’hui  nous  arrêter  sur  l’œu¬ 
vre  scientifique  de  M.  Hanot,  qu’il  nous  soit  du  moins 
permis  de  rappeler  ses  admirables  qualités  de  cœur,  la 
droiture  de  son  caractère,  son  dévouement  inépuisable,  sa 
parfaite  aménité,  qui  rendent  plus  cruelle  encore  la  dou¬ 
leur  que  nous  éprouvons  et  que  partageront  tous  ceux  qui 
l’ont  connu. 


La  Rédaction. 
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ÉTUDES  CLINIQUES  SUR  LE  CHIMISME  RESPIRATOIRE  (]) 
Troisième  partie 

iIe  l’action  tiiérapeütique  de  Jla  Ibalnéation]  froide  dans  la 
•  FIÈVRE  typhoïde 


ALBERT  ROBIN,  et  Maümcb  BINET,  1 

De  l’Académie  de  médecine,  Chef  de.  laboratoire  à  l’hOpital 

Médecin  de  la  Pitié.  de  la  Pitié, 

Médecin  à  Saint-Honoré. 

I 

Considérations  générales 

Maintenant  que  nous  connaissons  le  mode  des  échanges  res¬ 
piratoires  dans  la  fièvre  typhoïde,  nous  pouvons  chercher  à 
établir  par  quel  mécanisme  certains  des  moyens  employés  pour 
la  combattre,  remplissent  leur  rôle  thérapeutique. 

Nous  avons  tout  spécialement  étudié  l’action  de  la  balnéa¬ 
tion  froide,  dont  les  effets  ne  sont  plus  niés  par  personne  et 
qui  occupent  aujourd’hui  une  place  prépondérante  dans  le 

(i)  Nous  prévenons  le  lecteur  qu’il  trouvera  une  légère  différence  dans 
les  chiffres  données  dans  les  tableaux  qui  suivent  et  ceux  du  dernier  ar¬ 
ticle  (Archiv.  générales  de  médecine,  octobre  1896).  C’est  que  les 
chiffres  actuels  sont  rigoureusement  exacts  ;  ceux  du  précédent  article,  au 
contraire,  sont  entachés  d’une  petite  erreur  en  plus,  qui  n’atteint  pas 
2.p.  100  pour  le  pourcentage  des  quantités  de  CO^  et  d’O^  trouvés  dans 
l’air  expiré.  Getté  erreur  est  due  à  ce  qu’on  n’a  pas  tenu  compte  dans  les 
calculs  de  la  contraction  effectuée  sur  la  prise  de  gaz  au  moment  de  l’im¬ 
mersion  de  l’éprouvette  dans  l’eau.  Mais  l’erreur  ainsi  obtenue  est  si 
faible  que  nous  avons  cru  inutile  de  refaire  ici  tous  les  calculs  ;  nous  la 
signalons  pour  mémoire. 
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traitement  usuel  de  la  dothiénentérie.  Elles  résultats  auxquels 
nous  sommes  arrivés  sont  tellement  nets  qu’ils  semblent  juger 
définitivement  la  question,  en  confirmant  les  inductions  tirées 
déjà  par  l’un  de  nous  de  ses  travaux  sur  les  échanges  généraux, 
ainsi  que  celles  qui  résultent  de  notre  précédent  mémoire  (1). 

Les  bains  ont  été  administrés,  suivant  l’usage  établi,  toutes 
les  trois  heures  quand  la  température  atteignait  39°.  La  tempé¬ 
rature  du  bain  était  de  20"  ;  sa  durée  de  dix  minutes,  sauf  les 
cas  où  le  malade  était  pris  de  frissons. 

L’analyse  des  échanges  gazeux  a  été  faite  immédiatement 
avant  le  bain  et  une  heure  après.  Il  nous  a  paru,  à  la  suite  de 
quelques  expériences,  que  c’était  le  moment  le  plus  propice 
pour  surprendre  l’action  maxima  du  bain  froid  sur  la  nutrition. 
Nous  exposerons  plus  loin  pour  quelles  raisons. 

II 


Action  générale  des  bains  froids  sur  les  échanges  respi¬ 
ratoires. 


Le  tableau  ci-dessous  condense  les  moyennes  de  toutes  nos 
analyses  considérées  en  bloc  avant  et  après  les  bains. 


Avant  le  bain. 


C02  0/0 . .  2,27 

0^  0/0 .  3,30 

Ventilation  (litres) .  7,356 

Volumes  de  00=  par  minute.  167  ce. 

—  02  total  —  242  ce. 

—  02  absorbé  par 

les  tissus. .  75  cc. 

Par  kilogramme-minute  : 

Ventilation . . .  138  cc. 

G02. . ,  3co.,13 

02  total .  4  cc.,55 

02  absorbe .  1  cc.,42 

Quotient  respirât .  0,680 


Après  le  bain.  Augmentât,  lit.  0/0. 

2,27  0  0 

3,44  0,14  4,24 

8,678  1,322  17,9 

197  cc.  30  cc.  17,9 
299.  cc.  57  cc.  23 

102  CO.  27  cc.  36 

163  cc.  25  cc. 

3  oc. ,70  0  cc.,57 

5  cc.,61  1  cc.,06 

1  cc.,91  0  cc.,40 

0,66 


Il  résulte  de  ce  tableau  que  les  échanges  respiratoires  subis¬ 
sent  après  le  bain  une  augmentation  marquée  dans  tous  leurs 
modes.  Le  bain  froid  active  le  chimisme  respiratoire. 


(1)  Albert  Robinet  Maurice  Binet.  Etudes  cliniques  sur  le  chimisme  res¬ 
piratoire.  —  11“  partie.  Les  échanges  respiratoires  dans  la  fièvre  typhoïde, 
—  Archives  générales  de  médecine,  oct.  1896. 
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Consommalion  totale  d'oxygène. —  Elle  croît  de  toutes  les  ma¬ 
nières.  D’abord,  du  fait  de  la  ventilation  augmentée  (17,9  O/Ob 
puis  parce  que  l’air  inspiré  perd  une  plus  grande  quantité  d’O^ 
dans  son  passage  à  travers  les  poumons;  cette  augmentation 
atteint  4,24  0/0;  quanta  la  consommation  totale  d’0\  elle  croît 
de  23  0/0. 

Par  kilogramme-minute,  l’accroissement  moyen  de  0^  total 
est  de  1  cc.  21,  avec  des  extrêmes  de  0  cc.  25  et  de  4  cc.  19. 

Production  d'acide  carbonique.  —  En  bloc,  la  proportion 
centésimale  de  CO^  dans  l’air  expiré  ne  change  pas  ou  change 
peu,  mais  sa  quantité  par  kilogramme-minute,  s’élève  de 
17,9  0/0,  c’est-à-dire,  moins  que  le  0^  total  absorbé.  Les  varia¬ 
tions  oscillent  entre  0  cc.  23  et  3  cc.  06. 

Oxygène  consommé  dans  les  tissus.  — •  Puisque  O®  est  absorbé 
en  plus  grande  quantité  qu’il  n’est  nécessaire  pour  subvenir 
à  l’excès  de  CO-  formé, il  en  résulte  qu’une  plus  forte  proportion 
du  premier  gaz  est  absorbée  par  les  tissus.  Cette  absorption 
exagérée  est,  en  effet,  l’une  des  caractéristiques  de  l’action  du 
bain  froid.  L’augmentation  n’est  pas  moindre  de  36  0/0.  La 
moyenne  de  l’augmentation  par  kilogramme-minute  est  de 
0  cc.  49,  avec  des  A^ariations  de  0  cc.  13  à  1  cc.  57. 

Quotient  respiratoire.  —  Quant  au  quotient  respiratoire,  sa 
tendance  moyenne,  est  du  côté  d’un  léger  abaissement,  puis¬ 
qu’il  tombe,,  après  les  bains,  de  0,687  à  0,660.  Cette  moyenne 
n’a,  d’ailleurs,  qu’une  valeur  relative,  car  sur  nos  17  expé¬ 
riences,  le  quotient  s’abaisse  9  fois,  s’élève  7  fois,  et  reste  sta¬ 
tionnaire  une  fois.  Mais  ceci  prouve  une  fois  de  plus  ce  que 
nous  avons  essayé  de  mettre  en  relief  dans  nos  précédents 
mémoires,  à  savoir  que  la  valeur  clinique  du  quotient  respira¬ 
toire  était  très  restreinte  et  que  l’on  courrait  grand'risque  d’er¬ 
rer  en  en  faisant  le  pivot  du  chimisme. respiratoire. 

Tous  les  chdflres  inscrits  dans  le  tableau  qui  précède  consti¬ 
tuent  des  moyennes  portant  sur  la  totalité  de  nos  17  expé¬ 
riences.  Mais,,  parmi  celles-ci,  il-  en  est  où- le  bain  froid  n’a  pas 
provoqué  d’augmentation  dans  les  échanges  respiratoires.  Elles 
forment  la  minorité,  ne  portant  que  sur  4  expériences,  snit  sur 
24  0/0.  Encore,  dans  ces  4  expériences-,  les  diminutions  pbser- 
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vées  du  chimisme  respiratoire  sont-elles  relativement  minimes, 
et  deux  portent-elles  sur  des  jours  où  des  aggravations  plus  ou 
moins  importantes  ont  été  observées  dans  l’état  du  malade,  et 
où,  par  suite  de  la  présence  de  croûtes  dans  les  fosses  nasales, 
la  prise  de  la  respiration  a  été  sujette  à  des  erreurs. 

L’action  du  bain  sur  les  échanges  n’est  pas  immédiate,  au 
moins  dans  la  majorité  des  expériences.  Ainsi,  si  l’on  pratique 
l’analyse  une  demi-heure  après  le  bain,  il  y  a  aussi  souvent 
diminution  qu’augmentation  des  échanges  ;  mais  quand  il  y  a 
eu  diminution,  on  voit  l’augmentation  survenir  trente  ou  qua¬ 
rante  minutes  après.  ' 

La  durée  des  effets  du  bain  froid  est  aussi  très  variable; 
quelquefois,  au  bout  d’une  heure,  les  échanges  ont  repris 
leur  taux  antérieur;  d’autrefois,  l’espace  de  temps  qui  s’écoule 
jusqu’à  ce  que  l’abaissement  des  échanges  se  manifeste  de  nou¬ 
veau,  s’étend  jusqu’à  neuf  heures. 

Il  y  a  un  rapport  entre  l’abaissement  de  la  température  pro¬ 
duit  par  les  bains  froids  et  la  suractivité  des  échanges.  Ainsi, 
dans  deux  expériences  où  la  température  n’était  plus  abaissée, 
une  heure  après  le  bain,  celui-ci  n’a  eu  aucune  action  sur  les 
échanges  qui  se  sont  atténués,  comme  en  témoignent  les 
chiffres  ci-dessous  : 


Température  avant  le  bain. . . . 

C02  pour  100 . 

02  — 

Ventilation  par  kil.-minute _ 

C02  —  — 

02  total  —  — 

02  absorbé  —  — 

Coefficient  d’oxydation . 

L’ensemble  des  faits  qui  précèdent,  à  savoir  l’élévation  des 
échanges  quand  le  bain  produit  un  abaissement  de  la  tempéra¬ 
ture  et  l’amoindrissement  de  ceux-ci  dans  les  cas  ou  Faction 
thermique  du  bain  est  nulle,  vient  confirmer  encore  les  lois  de 
la  nutrition  chez  les  typhiques  que  nous  avons  posées  dans 
notreprécédent  mémoiré* 


ÉTUDES  CLINIQUES  SUR  LE  CIIIMISME  RESPIRATOIRE  BlO 

L’exagération  des  échanges  respiratoires  par  les  bains  froids 
avaitété  précédemmentsignaléeparQuiiiquaud  (1)  etparHanriot 
et  Richet  (2).  L’influence  dans  le  même  sens  du'refroidlssement 
de  la  température  ambiante  a  été  observée  également  par  divers 
auteurs. 

Voici  ce  que  disent  Hanriot  et  Richet  ;  «  Les  bains  froids  et  une 
température  basse  augmentent  beaucoup  les  échanges  et  la 
ventilation.  Cette  action  est  quelquefois  très  prolongée  et  con¬ 
tinue  alors  même  que  l’individu  est  soustrait  au  bain  froid.  » 

«  Quand. les  bains  froids,  dit  Quinquaud,  n’abaissent  pas  la 
température  au-dessous  de  28°  environ,  la  nutrition  élémen¬ 
taire,  les  combustions,  les  échanges  nutritifs  sont  exagérés.  »■ 

Voit  (3)  et  Vierordt  (4)  ont  constaté  l’abaissement  des  échanges 
respiratoires  par  suite  de  l’élévation  thermique  ambiante. 
Vierordt  l’évalue  pour  CO^  à  3  c.  809  pour  une  augmentation 
de  1°  c. 

Ce  qui  corrobore  complètement  les  résultats  de  nos  recher¬ 
ches. 

111 

Indications  pronostiques  et  thérapeutiques. 

Sur  les  quatre  insuccès  du  bain  par  rapport  aux  échanges 
respiratoires,  deux  seulement  ont  correspondu  à  un  insuccès 
parallèle  sur  la  température.  Dans  les  deux  autres  cas,  il  y  a 
eu  abaissement  thermique  normal.  Pour  quelle  cause  ? 

Une  seule  chose  nous  a  paru  évidente  :  chaque  fois  que  les 
bains  étaient  impuissants  à  élever  les  échanges,  l'état  général 
du  malade  était  très  grave. 


(1)  Qltnqual’u.  De  l’influence  des  bains  froids  et  chauds  sur  les  phéno¬ 
mènes  chimiques  de  la  respiration,  etc.  Journal  de  l’anatomie  et  de 
la  physiologie,  juillet  et  août  1887. 

(2)  H.axiuot  et  Richet.  Des  échanges  respiratoires  chez  l’homme,  p.  35 
et  61. 

(3)  Voit.  Zeitschrift  für  Biologie,  XIV,  1878,  p.SO. 

(4)  ViEHORDT.  Anatomische,  physiologisohe  und  physikalische  Datenund 
Tabellen,  etc.  lena,  1893,  p.  178. 
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Les  amélioratiotts,  au  contraire,  ont  coïncidé  avec  le  maxi¬ 
mum  de  puissance  des  bains  ou  leur  ont  succédé. 

L’excitation  nutritive  des  bains  est  donc  d’un  bon  présage, 
mais  cependant  il  s’en  faut  qu’elle  soit  un  signe  pronostique  sûr, 
car  l’amélioration  peut  être  de  courte  durée  et  la  terminaison 
fatale  avec  des  bains  à  action  favorable. 

Un  fait  curieux  s’est  même  produit  chez  un  de  nos  malades  ; 
à  savoir  que  les  bains  n’ont  jamais  proportionnellement  au¬ 
tant  multiplié  les  échanges  que  dans  la  dernière  période  de  la 
maladie  (du  14  au  17  janv.)  et  que,  cependant,  le  malade  déli¬ 
rait  chaque  jour.  Il  faut  dire  qu’en  général  les  échanges  étaient 
chez  lui  plus  abaissés  qu’auparavant. 

On  ne  peut  donc  pas  se  fier  complètement  à  l'activité  des 
bains  pour  juger  le  pronostic. 

Cependant  en  examinant  la  courbe  des  variations  des  échan¬ 
ges  sous  l’influeiice  des  bains,  on  voit  qu’après  une  pé¬ 
riode  d'activité  (du  28  au  30)  les  bains  deviennent  impuis¬ 
sants  ou  peu  actifs  jusqu’au  14. 

Or,  il  nous  semble  que  c’est  surtout  cette  faiblesse  d’action 
prolongée,  qui  pouvait  être  inquiétante  pour  l’issue  de  la  ma¬ 
ladie. 

Quant  à  la  suractivité  balnéaire  finale,  il  est  bien  difficile  da 
l’expliquer. 

Tout  ce  que  l’on  peut  dire,  c’est  qu’à  ce  moment  les  échanges 
étaient  exceptionnellement  bas  :  à  certains  jours ,  c’étaient 
vraiment  des  échanges  de  détresse  que  le  hain  suractivait,  mais 
sans  les  ramener  même  jusqu’à  un  chiflre  normal.  Il  y  avait 
là  comme  un  coup  de  fouet  passager  dont  l’excitation  minime 
paraissait  d’autant  plus  grande  que  l’organisme  semblait  moins 
en  état  de  réagir. 

Nous  aurons  plus  loin  l’occasion  d’indiquer  la  façon  dont, 
suivant  nous,  le  bain  froid  agit  pour  combattre  l’intoxication 
typhique.  Dès  maintenant,nous  pouvons  dire  que  c’est  en  favo¬ 
risant  largement  les  actes  nutritifs, 

11  ressort  de  cette  proposition  que  lorsque  le  bain  froid 
n’aceroit  pas  les  échanges  respiratoires,  son  action  est  au 
moins  inutile.  Nous  avons  donc,  dans  l’action  du  bain  froid. 
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UH  Dioiyen  de  savoir  si  ce  mode  de  traitement  convient  ou  non, 
et  ceci  s’applique  non  seulement  à  la  fièvre  typhoïde,  mais  à 
toutes  les  affections  fébriles  où  il  pourrait  être  proposé.  Au  lieu 
d’opérer  à  l’aveugle  et  d’attendre  le  résultat  de  statistiques  tou¬ 
jours  si  incertaines, il  suffirait  alors  d’un  très  petit  nombre  d’ex¬ 
périences  pour  résoudre  la  question. 

IV 

Physiologie  pathologique. 

A.  • —  Mode  d'action  des  bains  froids. 

Les  bains  froids  ont  deux  effets  qui  sembleraient  contradic¬ 
toires  si  l’on  ne  se  souvenait  de  ce  que  nous  savons  sur  la  loi 
des  échanges  chez  les  typhiques  et  dans  les  maladies  typhoïdes. 
Ils  activent  les  échanges  nutritifs  et  ils  abaissent  la  tempéra- . 
ture  du  corps. 

On  n’a  jamais  fait  d’objections  au  fait  du  refroidissement.  Il 
semble  tout  naturel  qu’en  plongeant  le  corps  dans  un  milieu 
réfrigérant,  on  lui  enlève  une  certaine  proportion  de  calori¬ 
que.  Mais  a- t-on  jamais  réfléchi  que  si  la  source  de  production 
vi^e  ce  calorique  n’était  pas  modifiée,  il  serait  promptement 
reconstitué  par  l’activité  vitale,  et  que,  quelques  instants  après 
le  bain,  la  température  serait  la  même  qu’auparavant. 

S’il  n’en  est  pas  ainsi,  et  nous  avons  établi  le  contraire  en 
conformité  d’observation  avec  MM.  Hanriot  et  Richet,  c’est  qu’il 
ne  s’agit  pas  seulement  d’une  soustraction  de  chaleur,  mais 
bien,  par  l’intermédiaire  du  système  nerveux,  d’une  modifica¬ 
tion  de  la  thermogénèse. 

Comme;  simultanément,  les  échaùges  gazeux  sont  exagérés, 
on  peut  en  conclure  que  ces  échanges  là  ne  sont  pas  l’origine 
ou  du  moins  l’origine  principale  de  la  chaleur  vitale,  qu’il  en 
existe  une  autre  plus  puissante,  et  que  ces  deux  groupes  de 
phénomènes  chimiques  sont  indépendants,  puisqu’ils  peuvent, 
au  même  moment,  évoluer  dans  un  sens  diamétralement  op 
posé. 

La  dénutrition  cellulaire  s’accomplit  en  deux  phases  distinc¬ 
tes,  dont  la  première  consiste  en  dédoublements  et  en  hydrata- 
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lions,  et  donne  lieu  à  des  produits  peu  solubles,  difficilement 
éliminables  et  plus  ou  moins  toxiques.  Ces  transformations 
cliimiques  sont  la  source  d’une  émission  assez  considérable  de 
chaleur. 

La  deuxième  phase  de  la  dénutrition  est  constituée  par  des 
oxydations,  qui,  des  substances  primitivement  formées  et 
constituant  un  danger  pour  l’économie,  font  des  corps  solubles 
et  inoffensifs, dont  l’organisme  peut  se  débarrasser  rapidement. 

Dans  la  fièvre  typhoïde,  la  première  série  de  ces  actes  de 
dénutrition  est  en  suractivité  et  donne  naissance  à  une  surabon¬ 
dance  de  toxines,  qui  agissent  sur  les  actes  de  la  deuxième  sé¬ 
rie  et  inhibent  leur  aptitude  à  transformer  ces  toxines. 

Il  y  a  ainsi  exagération  de  chaleur  et  diminution  des  oxyda¬ 
tions.  C’est  la  manière  d’agir  du  poison  typhique,  qui  encombre 
l’organisme  de  produits  toxiques  provenant  de  la  cellule  ani¬ 
male  et  de  la  cellule  bactérienne  envahissante,  et  atténue  les 
procédés  de  la  résistance  vitale. 

Le  bain  froid  est  bien  le  remède  approprié  à  cet  empoison¬ 
nement,  car  il  fournit  h  lui  seul  la  plupart  des  moyens  aptes  à 
exalter  les  actes  de  défense  ; 

1°  Il  diminue  la  température  en  amoindrissant  les  actes  de 
dénutrition  de  la  première  série  qui  en  sont  la  source,  par 
suite  les  leucoraaines,  etc.,  qui  en  dérivent  ; 

2“  Il  exagère  les  actes  chimiques  de  la  seconde  série, 
c’est-à-dire  les  oxydations,  d’où  transformation  des  poisons 
organiques,  oxydation  des  toxines  bactériennes,  solubilisation 
de  ces  produits  ; 

3°  Il  augmente  la  tension  sanguinè,  et  par  suite  la  diurèse, 
d’où  balayage  et  expulsion  plus  facile  des  déchets. 

Et  si  l’on  compare  l’action  des  bains  froids  sur  les  échanges 
avec  celle  qu’ils  exercent  sur  l’évolution  des  principes  azotés 
de  l’économie,  on  trouve  que  la  corrélation  est  parfaite,  puisque 
l’urée  augmente  dans  l’urine,  que  le  coëflîcient  d’oxydation 
azotée  se  relève  et  que  le  rapport  de  l’acide  phosphorique  total 
P  h'^  O'’ 

à  l'azote  total,  — i  rapport  auparavant  abaissé,  tend  à  se 

rapprocher  de  la  normalè,  ce  qui  indique  une  activité  meilleure 
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du  système  nerveux.  C’est  évidemment  par  l’intermédiaire  d’un 
fonctionnement  plus  régulier  de  celui-ci  qu’agit  la  balnéation 
froide  sur  les  divers  éléments  des  oxydations  élémentaires. 

B.  —  Rôle  de  l’oxygène  absorbé  par  les  tissus. 

Nous  avons  montré  dans  notre  précédent  mémoire  que  dans  la 
fièvre'typhoïde  la  proportion  de  l’oxygène  consommé  était  infé¬ 
rieure  à  celle  que  réclament  normalement  les  besoins-  de  la  vie 
cellulaire.  Mais,  comme  la  quantité  de  l’acide  carbonique  produit 
est  plus  inférieure  encore,  il  reste  disponible  pour  l’absorption 
par  les  tissus  une  quantité  d’oxygène  plus  grande  qu’à  l’état  de 
santé.  Âinsila  proportion  d’O®  absorbé  par  les  tissus  qui,  nor¬ 
malement,  est  de  0  cc.  97  monte  à  1  cc.  42  dans  la  fièvre  typhoïde. 
Sous  l'action  des  bains  froids,  cette  quantité  monte  à  1  cc.  91 
parkilog.-minute,  soit  une  augmentation  de  36  p.  100. 

Nous  avions  réservé  la  question  de  savoir  si  cette  absorption 
plus  grande  d’O^  par  les  tissus  était  un  acte  morbide  propre  à 
la  fièvre  typhoïde,  ou  si,  au  contraire,  l’on  ne  saisissait  pas  là, 
sur  le  vif,  un  des  procédés  de  défense  de  l’organisme.  Or  le 
fait  de  l’énorme  accroissement  de  cet  0^  sous  l’action  des  bains 
froids,  nous  parait  juger  cette  question  pendante  en  faveur  de 
la  seconde  hypothèse. 

Il  est  évidemment  impossible  de  donner  une  preuve  certaine 
à  l’appui  de  cette  manière  de  voir,  nos  connaissances  sur  l’uti¬ 
lisation  de  cet  oxygène  absorbé  par  les  tissus,  étant  encorë 
très  imparfaites.  Mais  en  dehors  de  l’argument  indirect  fourni 
par  l’accroissement  de  cet  oxygène  sous  l’influence  des  bains: 
froids,  d’autres  considérations  peuvent  être  invoquées. 

Car  on  serait  en  droit  de  se  demander  si  cette  quantité  plus 
grande  de  l’oxygène  absorbé  par  les  tissus  et  ne  servant  pas  à 
la  formation  de  l’acide  carbonique,  n’est  pas  consommée  pour, 
l’usage  personnel  du  bacille  d’Eberth  qui  est  aérobie.  Mais; 
chez  notre  troisième  malade, l’oxygène  absorbé  a  décliné  depuis 
l’entrée  du  sujet  à  rhôpital(10'’ jour)  jusqu  au  jour  où  il  n’a  plus 
été  possible  de  recueillir  les  gaz  de  la  respiration.  Ainsi,  pour 
les  trois  périodes  de  la  maladie,  envisagées  dans  notre  précé¬ 
dent  mémoire,  ces  quantités  d’O^  ont  été  successivement  de  : 
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0^  absorié  par  tissus. 


l"®  période.  Lutte .  1  cc.  85 

2'  —  Intermédiaire.  .  .  1  cc.  3 

3'  —  Défaite .  0  cc.  78 


Donc,  plus  la  maladie  s’est  aggravée, plus  l’organisme  a  fléchi 
devant  le  bacille,  plus  l’O^  absorbé  par  les  tissus  a  diminué. 
Plus  élevé  que  normalement  quand  le  malade  semblait  lutter 
avec  quelques  chances  de  succès,  FO^  s’abaisse  au-dessous  du 
chiffre  physiologique  quand  la  victoire  se  décide  en  faveur  du 
bacille.  Certes,  les  choses  se  passeraient  autrement  si  cet 
oxygène  absorbé  servait  plus  l’activité  bacillaire  que  les  actes 
de  la  défense  organique. 

.  A  cet  argument,  joignons  le  suivant,  tiré  d'une  autre  observa¬ 
tion.  Pendant  la  période  d’état,  au  14"  Jour,  l’0“  absorbé  par  les 
tissus,  était  de  2  cc.  2,  soit  exactement  le  double  de  la  nor¬ 
male.  Vient  la  convalescence,  FO-  tombe  à  1  cc.  1,  chiffre  nor¬ 
mal.  Ainsi,  pendant  une  lutte  dans  laquelle  le  malade  triom¬ 
phera,  FO-  absorbé  augmente  au  point  de  doubler  et,  la  lutte 
finie,  tout  rentre  dans  l’ordre.  Quelle  interprétation  plus  plau¬ 
sible  que  celle  qui  consiste  h  attribuer  à  cet  0^  absorbé  un 
rôle  actif  dans  cette  défense  victorieuse  ? 

11  en  est  de  même  dans  une  troisième  observation  otiFon  voit 
rO^  absorbé  par  les  tissus  diminuer  au  fur  et  à  mesure  que  la 
maladie  marche  vers  la  guérison. 

Si  l’on  admet  les  considérations  précédentes,  une  conclusion! 
s’impose.  Les  actes  d’oxydation  étant  des  procédés  de  dé¬ 
fense  de  l’organisme  le  rôle  dm  médecin  doit  être  de  favoriser 
par  tous  les  moyens  à  sa  disposition  l’absorption  de  l’oxygène, 
et  cela  non.  seulement  dans  la  fièvre  typhoïde,  mais  dans  tontes 
les  maladies  aiguës  qui  se  compliquent  d’état  typho'ide.  Mais 
l’un  de  nous  a  trop  souvent  insisté  sur  cette  nouvelle  orienta¬ 
tion  de  la  thérapeutique  des  maladies  infectieuses  pour  qu’il 
soit  besoin  de  s’y  arrêter  davantage. 

V 

Conclusions. 

;  1®  Dans  la  fièvre  typhoïde  et  dansi  la  plupart  des  mailadies 


ÉTUDES  CLINIQUES  SUR  LE  CHIMISME  RESPIRATOIRE  525 
infectieuses  aiguës,  surtout  quand  elles  se  compliquent  d’état 
typhoïde, ainsi  qu’il  a  été  établi  par  Albert  Robin, l’organisme  est 
soumis  à  une  dénutrition  exagérée,  d’où  une  quantité  encom¬ 
brante  de  déchets  qui,  jointsaux  ptomaïnes  bactériennes,  enva¬ 
hissent  tous  les  tisSus,  ne  pouvant  être  éliminés  au  fur  et  à 
mesure  de  leur  production.  Ces  produits  sont  en  majeure 
partie  incomburés,  ce  qui  s’explique  par  la  consommation 
moindre  d’oxygène.  La  proportion  de  cet  oxygène  absorbée 
par  les  tissus  a  beau  être  supérieure  à  celle  de  l’homme  sain, 
néanmoins  elle  ne  suffit  pas  à  transformer  immédiatement  les 
produits  de  dénutrition  trop  abondants. 

2“  Il  découle  de  cette  constatation  que  la  thérapeutique  doit 
exagérer  les  ressources  de  l’organisme  en  lui  fournissant  des 
procédés  d’oxydation  plus  énergiques. 

C’est  donc  la  médication  oxydante  qui  doit  être  ici  appli¬ 
quée. 

3“  Les  bains  froids  ont  une  très. réelle  et  remarquable  action 
oxydante. 

D’autres  moyens  thérapeutiques  produisent  un  efl^et  analogue 
quoique  moins  intense. 

Nous  n’entrerons  pas  dans  l’exposé  de  leur  application  qui  a 
été  faite  ailleurs. 

4°  Les  bains  froids  augmentent  les  échanges  respiratoires 
dans  tous  leurs  modes;  mais,  ce  qui  s’accroît  surtout,  c’est  la 
consommation  totale  de  l’oxygène,  et  principalement  la  quantité 
d’O^  absorbé  par  les  tissus.  Cette  consommation  plus  grande 
d’oxygène  est  un  des  procédés  par  lesquels  les  bains  froids 
exercent  une  action  curative  si  remarquable  dans  la  fièvre  ty¬ 
phoïde  et  dans  d’autres  maladies  infectieuses. 

5“  On  ne  peut  juger  de  l’action  des  bains  froids  par  la  sim¬ 
ple  inspection  du  quotient  respiratoire,  les  variations  de  celui-ci 
étant  très  irrégulières. 

6°  L’action  des  bains  froids  sur  le  chimisme  respiratoire  n’est 
pas  immédiate.  Le  relèvement  des  échanges  ne  commence 
guère  qu’une  demi-heure  après  le  bain  et  n’atteint  son  maxi¬ 
mum  qu’une  heure  après  celui-ci. 
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7“  La  durée  de  l’action  est  très  variable  et  ne  saurait  être 
soumise  à  aucune  formule  fixe. 

8“  Le  bain  froid  qui  n’abaisse  pas  la  température  n’a  qu’un 
effet  restreint  ou  n’a  pas  d’effet  sur  les  échanges  respiratoires, 
qui,  dans  ces  conditions,  fléchissent  même  dans  une  certaine 
mesure. 

9°  11  existe  une  relation'évidente  entre  la  gravité  de  la  mala¬ 
die  et  l’impossibilité  où  sont  les  bains  froids  d’activer  réguliè¬ 
rement  les  échanges. 

10“  En  thèse  générale,  le  traitement  par  les  bains  froids  est 
inutile  quand  ceux-ci  n’accroissent  pas  les  échanges. 

11“  Le  mécanisme  de  l’action  de  la  balnéation  froide  se  ré¬ 
sume  en  les  propositions  suivantes  : 

A.  —  Elle  diminue  la  température  en  amoindrissant  les  actes 
d’hydratation  et  de  dédoublernent  première  étape  de  la  désin¬ 
tégration  organique,  et  producteurs  de  toxines,  qui  sont  des 
Sources  importantes  de  la  chaleur  fébrile. 

B.  —  Elle  exagère  les  actes  d’oxydation  qui  transforment  en 
produits  solubles, facilement  éliminables,  peu  nocifs,  les  toxines 
bactériennes,  et  celles  qui  proviennent  de  la  désintégration  mor¬ 
bide  des  tissus. 

G.  —  Elle  augmente  la  tension  artérielle,  relève  l’action  du 
cœur,  et  par  suite  la  diurèse,  d’où  balayage  et  expulsion  plus 
facile  des  déchets. 

D.  —  Ces  effets  s’accomplissent  par  l’intermédiaire  d’une 
action  réflexe  exercée  sur  le  système  nerveux. 

l2.  —  La  plus  grande  quantité  ;d’oxygène  absorbé  par  les 
tissus  pendant  l'action  des  bains  froids  paraît  être  l’un  des  mé¬ 
canismes  à  l’aide  duquel  l’économie  réalise  les  actes  d’oxyda¬ 
tion  dont  il  s’agit. 
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CONTRIBUTION 

A  l’étude  de  la  gangrène  foudroyante  spontanée 

DES  ORGANES  GÉNITAUX  EXTERNES  DE  l’hOMME 
Par  le  Dr  E.  ÉMERY, 

Chef  de  clinique  adjoint  de  la  Faculté. 

{Suite.) 

Complications. 

Le  tableau  clinique  de  la  gangrène  foudroyante,  déjà  si 
impressionnant  par  lui-même,  se  complique  assez  souvent  d’acci¬ 
dents  locaux  ou  à  distance  qni,  tous,  témoignent  de  la  nature 
éminemment  infectieuse  de  cette  terrible  maladie. 

Presque  toujours  ces  complications  font  leur  apparition  au 
début  ou  dans  la  période  aiguë  de  l’affection,  beaucoup  plus 
rarement  à  la  phase  de  déclin  ou  pendant  la  convalescence.  Il 
semble  que  les  germes  infectieux,  épuisant  d’nn  seul  coup  toute 
leur  virulence,  restent  ensnite  désarmés  contre  l’organisme, 
qui,  vaincu  un  instant,  se  relève  immédiatement,  comme 
l’atteste  la  marche  rapide  de  la  cicatrisation.  Ce  brusque  chan¬ 
gement  d’allures  est  d’autant  moins  fait  pour  surprendre  que 
la  gangrène  s’attaqne  ici  à  des  sujets  jennes  et  non  affaiblis  par 
une  tare  organique.  N’est-ce  pas  précisément  dans  des  condi¬ 
tions  absolument  opposées  qu’apparaissent  le  plus  souvent  les 
complications  critiques  qui  apportent  un  retard  si  considérable 
à  la  terminaison  définitive  de  certaines  maladies  infectieuses? 

Le  purpura  est  indiqué  dans  trois  des  cinq  premières  obser¬ 
vations  de  M.  le  professeur  Fournier.  Dans  une  observation 
d’Orlowski  publiée  dans  la  Gazetta  Lekarska  et  dont  nous  n’avons 
pu  nous  procurer  que  le  résumé,  l'apparition  de  quelques  pété¬ 
chies  est  également  signalée  sur  les  membres  inférieurs. 

L’époque  d’apparition,  l’aspect  objectif,  les  localisations  et 
l’évolution  des  taches  purpuriques  ont  fait  l’objet  d’une  des¬ 
cription  minutieuse  de  la  part  de  M.  le  professeur  Fournier, 
«  Chez  le  premier  malade,  on  a  pu  constater  le  purpura  le  len- 
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demain,  du  jour  où  la  gangrène  avait  atteint  son  apogée.  Dans 
ce  cas,  il  est  vrai,  l’éruption  a  été  bénigne  en  tant  qu’exan- 
tlième,  c’est-à-dire  qu’elle  s’est  bornée  à  la  l'orme  la  plus  atté¬ 
nuée  du  purpura,  la  forme  pétéchiale,  à  de  toutes  petites  ma¬ 
cules  sanguines,  punctiformes. 

«  Ces  pétéchies  ont  été  surtout  abondantes  sur  l’abdomen, 
les  aines,  les  faces  supérieures  des  cuisses. 

«  Bien  autrement  important  a  été  le  purpura  sur  mon  second 
malade.  Cette  complication  a  débuté  en  même  temps  que  les 
symptômes  préparatoires  de  la  gangrène,  si  ce  n’est  un  peu 
auparavant,  et  elle  a,  chose  curieuse,  débuté  par  le  voile  du 
palais.  Ce  purpuras’est  continué  par  poussées  successives  jour¬ 
nalières,  qui  se  sont  échelonnées  sur  une  durée  de  dix  jours. 
Enfin,  il  ne  s’accusait  plus  seulement  par  de  simples  pétéchies, 
mais  bien  par  dé  larges  nappes  sanguines  absolument  noires, 
siégeant  exclusivement  sur  la  peau,  les  muqueuses  étant  res¬ 
pectées.  » 

Nous  ne  pouvons  apporter  aucun  document  nouveau  à  l’étude 
de  cette  complication,  puisque  le  purpura  n’a  été  observé  dans 
aucun  des  cas  que  nous  avons  pu  recueillir. 

Par  contre,  des  hémorrhagies,  survenant  loco  dolenti,  sont 
signalées  dans  plusieurs  observations  nouvelles.  Dans  un  seul 
cas,  dû  à  M.  Yerchère,  l’écoulement  sanguin  parut  venir  de 
l’urèthre.  Il  est  spécifié,  en  effet,  dans  cette  observation,  que 
trois  jours  après  l’apparition  de  la  gangrène  il  survint,  dans  la 
nuit,  une  uréthrorrhagie  abondante,  qui  laissa  après  elle  un 
caillot  moulé  au  niveau  du  méat. 

A  part  ce  cas  exceptionnel,  le  prépuce  est  constamment  indi¬ 
qué  comme  la  source  hémorrhagipare.  Cette  localisation  n’est 
pas  surprenante  puisque  c’est  au  niveau  de  l’enveloppe  du  gland 
que  les  lésions  arrivent  le  plus  rapidement  à  leur  acmé  et  que 
le  sphacèle  souvent  y  marque  sa  première  empreinte. 

On  trouvera  la  description  de  ces  hémorrhagies  préputiales 
dans  trois  de  nos  observations. 

■  L’écoulement  sanguin  débute,  en  général,  en  même  temps 
que  les  accidents  gangréneux.  Sa  durée  est  le  plus  souvent 
courte  pîl  survient  à  différentes  reprises  pendant  un  jour  ou 
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deux.  Jamais  il  a’a  été  suffisamment  abondant  pour  devenir 
inquiétant.  Il  n’a  pas  reparu  aux  périodes  plus  avancées  de 
l’affection,  en  particulier  au  moment  de  la  chute  des  eschares. 
Celles-ci,  du  reste,  étant  donnée  leur  faible  profondeur,  ne 
pourraient  que  diflicilement  intéresser  des  vaisseaux  un  peu 
importants.  L'époque  d’apparition  de  ces  hémorrhagies  consti¬ 
tue  une  preuve  éclatante  de  leur  origine  infectieuse.  Elles  sont 
le  témoignage  local  du  haut  degré  de  virulence  du  processus 
gangréneux  dont  le  purpura  atteste  le  retentissement  sur  l’état 
général. 

Nous  n'hésitons  pas  à  reconnaître  une  signification  analogue, 
à  Véryiluhne  de  la  face  et  du  cou  qui  survint  chez  le  malade  que 
nous  avons  personnellement  observé,  douze  jours  après  le  dé¬ 
but  du  sphacèle  des  bourses.  Si  la  genèse^  de  ces  érythèmes 
n'était  aujourd'hui  bien  définie  à  la  lumière  des  notions  mo¬ 
dernes  puisées  dans  la  pathologie  générale,  l’apparition  simiü- 
tanée  chez  notre  sujet  d’un  abcès  éloigné  du  foyer  originel  suf¬ 
firait  à  faire  au  moins  soupçonner  leur  nature  éminemment 
infectieuse. 

Ces  aba'm  à  distance  paraissent  rares,  car  il  n'en  est  fait  men¬ 
tion  dans  aucune  des  observations  nouvelles.  Chez  notre  ma¬ 
lade,  l’abcès  siégeait  au  niveau  du  grand  trochanter  ;  il  est 
permis  de  penser  que  la  pression  du  décubitus  a  joué  dans 
cette  localisation  le  rôle  de  cause  prédisposante. 

Nous  rappellerons  que  M.  Fournier  avait  déjù.  noté  la  ten¬ 
dance  aux  eschares  sur  les  parties  déclives,  coïncidant  avec 
un  état  général  grave  de  l’économie,  de  fonne  adynamique.. 
«  Ainsi,  sur  l'un  de  mes  malades,  dit  M.  Fournier,  il  se  pro¬ 
duisait,  dès  le  dixième  jour  du  mal,  une  eschare  du  sacrum 
et  deux  eschares  au  niveau  du  grand  trochanter.  » 

Enfin  L’appareil  pulmonaire  peut  ressentir  à  son  tour  le 
contre-coup  de  l’affection  gangréneuse.  La  bronchUe,  la  bron¬ 
cho-pneumonie  sont  assez  souvent  mentionnées  dans  les  obseï-- 
Amtions  ;  jamais  ces  complications  n’ont  revêtu  un  caractère 
réel  de  gravité,  jamais  elles  n’ont  abouti  à  la  suppuration  ni 
au  sphacèle  du  poumon. 

Les  accidents  dont  nous  devons  maintenant  tracer  Fhistoire 
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indiquent  bien  la  parenté  étroite  de  la  gangrène  foudroyante 
avec  la  lymphangite  et  l’érysipèle. 

La  lymphangite  eut  une  marche  très  envahissante  dans  notre 
observation  personnelle,  et  nul  doute  que  le  malade  n’eùt  fini 
par  succomber  ii  cette  complication,  si  un  traitement  chirurgi¬ 
cal  énergique  ne  fût  intervenu  à  plusieurs  reprises  pour  la 
limiter.  Le  plus  souvent,  le  réseau  lymphatique  intéressé  est 
en  continuité  directe  avec  le  foyer  originel  ;  toutefois  l’inflam¬ 
mation  des  vaisseaux  blancs  peut  aussi  se  produire  à  distance. 
M.  Fournier  rapporte  un  bel  exemple  de  cette  dernière  forme 
chez  un  de  ses  premiers  malades.  «  En  même  temps  que  sa 
verge  et  son  scrotum  tombaient  en  gangrène,  il  s’établissait  au 
voisinage  une  vaste  nappe  lymphaligi tique,  qui  couvrait  toute 
la  région  inguinale  gauche,  fusait  vers  la  fosse  iliaque  et  attei¬ 
gnait  le  flanc.  Cette  lymphangite  s’est  abcédée  rapidement,  et 
nous  avons  dû  ouvrir  un  abcès  contenant  du  pus  phlegmo- 
neux.  » 

Quant  à  l'adénite,  elle  constitue  un  symptôme  en  quelque 
sorte  banal,  quoique  non  absolument  constant,  au  cours  de 
l'aft’ection  qui  nous  occupe.  Elle  siège  dans  les  plis  inguinaux, 
soit  d’un  seul  côté,  soit  des  deux.  Elle  se  termine  par  résolu¬ 
tion. 

V érysipèle  bronzé  est  venu  compliquer  deux  fois  la  gangrène 
foudroyante,  dans  le  cas  de  M.  de  Bonnière  et  dans  un  cas 
rapporté  à  M.  Leloir  par  M.  Vidal  (communication  orale). 

«  Il  se  caractérise,  dit  M.  de  Bonnière,  par  un  état  tout  à  fait 
spécial  de  la  peau  qui  avoisine  les  parties  mortifiées.  C’est  une 
teinte  intermédiaire  entre  celle  du  roux  et  celle  du  cuivre  rouge 
avec  reflets  bronzés.  On  a  comparé  cette  teinte  à  celle  du  bronze 
florentin,  de  la  feuille  morte,  à  la  couleur  bistre. 

«  Dans  certains  cas,  on  remarque  donc  autour  des  eschares 
une  apparence  particulière  de  la  peau,  rappelant  l’érysipèle 
bronzé  (Leloir).  Cet  érysipèle  bronzé,  qui  englobe  les  eschares, 
paraît  tantôt  secondaire  (Leloir)  et  se  présente  comme  une 
variété  spéciale  de  ces  lymphangites  du  derme  qui  président  à 
l’apparition  de  la  gangrène  foudroyante  ou  qui  la  compliquent 
(Jalaguier).  Tantôt  au  contraire  il  est  primitif  (Leloir)  ;  ce  qui 
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indique  nettement  que  ces  gangrènes  foudroyantes  et  sponta¬ 
nées  ne  sont  autre  chose,  dans  certains  cas,  que  des  lymphan¬ 
gites  gangréneuses  (Leloir). 

«  Cette  coloration  n’est  pas  nécessairement  limitée  au  voisi¬ 
nage  de  la  région  malade.  Elle  peut  également  envahir  les 
téguments  plus  éloignés,  s’étendre  en  nappe,  prendre,  en  un 
mot,  une  grande  extension .  Les  bords  sont  irréguliers  et 
comme  festonnés  et  ne  présentent  pas,  à  proprement  parler, 
de  saillies  par  rapport  à  la  peau  voisine  comme  dans  l'éry¬ 
sipèle. 

«  Toute  cette  surface  cutanée  qui  présente  les  caractères  de 
l’érysipèle  bronzé  est  douloureuse.  Nous  avons  donc  constaté 
que  l'érysipèle  peut  être  primitif  ou  secondaire  (cas  de  Vidal), 
qu'il  peut  être  limité  au  pourtour  des  eschares  ou  devenir  dif¬ 
fus  et  envahissant;  » 

Diagnostic 

La  solution  du  problème  diagnostique  repose  sm' la  réponse 
aux  deux  questions  suivantes.  11  faiit  : 

1“  Reconnaître  l’existence  de  la  gangrène  et  la  distinguer  des 
affections  inflammatoires  qui  peuvent,  au  cours  de  leur  évo¬ 
lution,  se  compliquer  à.  titre  accessoire  de  sphacèle  des  tégu¬ 
ments. 

2»  Etablir  l’indépendance  du  processus  gangréneux  à  l’égard 
des  causes  qui  président  habituellement  à  sa  production.  Ces 
deux  étapes  parcourues,  le  diagnostic  de  gangrène  foudroyante 
et  spontanée  des  organes  génitaux  de  l’homme  sera  définitive¬ 
ment  établi. 

I 

Le  diagnostic  de  la  lymphangiie  est  le  plus  souvent  facile.  La 
présence  du  réseau  lymphatique  qui  se  dessine  sous  la  forme 
d’un  lacis  rougeâtre,  ou  mieux  encore,  la  constatation  de  cor¬ 
dons  indurés  suivant  le  trajet  connu  des  lymphatiques  de  la 
Yerge  empêche  toute  confusion  avec  la  rougeur  diffuse  et  sans 
caractères  précis  dans  l’affection  que  nous  étudions.  L’engoFT 
gement  ganglionnaire  est,  dans  la  lymphangite  ordinaire,  plus 
rapide  et  plus  accusé  ;  enfin  le  point,  de  départ  de  rinfectk)» 
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lymphatique  est  presque  toujours  facile  à  mettre  en  éAodence. 

Si,  cependant,  on  observe  une  lymphangite  à.  une  époque 
avancée  de  son  évolution-,  alors  qu’elle  a  pris  le  caractère  gan¬ 
gréneux,  le  tableau  clinique  de  l’alTection  présente  un  grand 
nombre  de  traits  communs  avec  la  symptomatologie  de  la  gan¬ 
grène  foudroyante.  Cependant  l'apparition  rapide,  et  en  quel¬ 
que  sorte  immédiate  du  sphacèle,  dans  cette  dernière,  l’inten¬ 
sité  plus  grande  des  phénomènes  généraux,  aideront  à  la  diffé¬ 
rencier. 

Peut-être  aussi,  dans  ces  cas  où  le  diagnostic  doit  être  sur¬ 
tout  rétrospectif,  faut-il,  à  l’exemple  de  M.  Jalagnier,  accorder 
une  certaine  signification  à  la  présence,  sur  le  côté  de  la  verge, 
d’un  cordon  induré  qui  paraît  être  le  témoignage  de  l’inflam¬ 
mation  de  son  vaisseau  lymphatique. 

Les  caractères  objectifs  àu.  jMegmon  diffus  sont  trop  diffé¬ 
rents  des  signes  de  la  gangrène  foudroyante  pour  qu’il  soil 
nécessaire  d’insister  sur  leur  diagnostic  différentiel.  L’inflam¬ 
mation  du  tissu  cellulaire  vient-elle  à  se  compliquer  de  gan¬ 
grène,  c’est  le  plus  souvent  sous  l’influence  de  conditions  par¬ 
ticulières  créées  par  une  intoxication,  par  une  diathèse,  ou  par 
une  débilité  générale  del’organisme  qu’il  sera  toujours  facile  de 
mettre  en  évidence. 

Si  l’on  assiste  au  début  de  Vin filtralion d'urine, ]a.\oca\\s-àl\on 
primitive  dans  la  région  périnéale  d’une  tuméfaction  qui  n’en¬ 
vahit  le  scrotum  et  la  verge  que  consécutivement,  suffit  à  la 
distinguer  de  la  gangrène  foudroyante  dans  laquelle  ces  ré¬ 
gions  sont  primitivement  atteintes. 

Exception  cependant  doit  être  faite  pour  l’infiltration  d'urin(' 
qui  a  son  point  de  départ  dans  une  lésion  dePurèthre  antérieur. 
C’est  à  la  verge  que  le  sphacèle  fait  tout  d’abord  son  apparition 
dans  les  cas  de  ce  genre.  Il  peut  même  s’y  localiser  et  amener 
la  chute  de  l’organe. 

M.  Lejars  [France,  médicale  1890,  page  146  à  148)  rapporte 
une  observation  typique  de  cette  localisation  rare  de  l’infiltra¬ 
tion  urineuse. 

Si  l’on  arrive  à  une  époque  plus  avancée,  alors  que  périnée, 
scrotum,  verge,  régions  inguinale  et  hypogastrique  sontindis- 
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tinctement  envahies,  si  surtout  la  mortification  des  téguments 
s'est  nettement' affirmée,  les  désordres  locaux,  il  faut  le  recon¬ 
naître,  présentent  d'étroites  analogies  avec  l’affection  que  nous 
étudions.  Comme  la  similitude  est  non  moins  grande  du  côté 
des  phénomènes  généraux,  c’est  presque  uniquement  par  la 
connaissance  des  antécédents  urinaires  du  malade,  et  des  con¬ 
ditions  particulières  (difficultés  et  efforts  de  miction)  qui  ont 
présidé  à  la  genèse  de  l’infiltration  d’urine,  que  l’on  pourra 
reconnaître  sûrement  cette  dernière.  Enfin  l’état  d’adynamie 
du  sujet  rend-il  l’interrogatoire  impossible,  c’est  au  cathété¬ 
risme  que  restera  le  dernier  mot  du  diagnostic. 

La  constatation  d’une  sténose  uréthrale  prend  ici  une  signifi¬ 
cation  décisive.  On  n’aura  garde  d’oublier,  cependant,  que  la 
rapidité  de  l’infiltration  d’urine  dans  les  tissus  n’est  pas  tou¬ 
jours  en  rapport  avec  l’étendue  du  rétrécissement. 

MM.  Guyon  et  Vigneron  n’ont-ifs  pas  montré  récemment  que 
cet  accident  peut  venir  compliquer  un  rétrécissement  relative¬ 
ment  large  ? 

Enfin,  au  moment  de  l’incision  des  tissus  sphacélés,  la  con¬ 
statation  de  l’urine  mélangée  à  la  sérosité  purulente  complète 
les  notions  précédentes. 

Dans  une  communication  du  plus  haut  intérêt,  au  Congrès 
de  chirurgie  de  1891,  MM.  Guyon  et  Albarran  ont  démontré, 
d’après  l'observation  de  deux  cas  personnels,  l’existence  chez  les 
vieux  urinaires  d’une  gangrène  microbienne  sans  infiltration 
d’urine,  en  apparence  spontanée. 

Elle  débute,  disent  ces  auteurs,  par  le  prépuce  et,  de  là, 
s’étend  au  fourreau  de  la  yerge  et  au  scrotum.  Sa  marche  est 
très  rapide  ;  elle  se  termine  par  la  mort,  se  distinguant  de  la 
forme  foudroyante  de  M.  Fournieri  terminée  le  plus  souvent 
par  la  guérison. 

La  plaque  gangréneuse  est  évidente  au  bout  de  trente  ou 
quarante  heures,  elle  reste  superficielle;  au-dessous,  les  tissus 
sont  infiltrés  d’une  sérosité  louche.  Le  malade  présente  de 
l'adynamie,  du  délire  tranquille,  et  en  quelques  jours,  sans 
que  la  température  se  soit  élevée  au  delà  de  39»,  la  mort  vient 
terminer  l’affection. 
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Ainsi,  môme  marche  foudroyante  du  processus  gangréueux 
que  dans  nos  observations.  Comme  dans  la  plupart  de  celles-ci, 
début  par  le  prépuce,  et  envahissement  successif  de  la  verge 
et  du  scrotum.  On  nous  accordera  que  la  confusion  avec  la 
gangrène  foudroyante  vraie  serait  à  peu  près  impossible  à 
éviter,  n’étaient  les  considérations  tirées  de  l’âge  du  sujet  et 
de  l’examen  attentif  des  voies  urinaires. 

A  un  point  de  vue  différent,  ceci  nous  conduit  à  cette  conclu¬ 
sion,  qu’il  est  permis  de  mettre  en  doute  la  valeur  des  obser¬ 
vations  publiées  sous  le  titre  de  gangrène  foudroyante,  rele¬ 
vées  chez  des  sujets  qui,  par  leur  âge,  sont  prédisposés  aux 
accidents  infectieux  engendrés  par  le  prostatisme. 

L’ignorance  complète  qui,  jusqu’à  l’apparition  des  pre¬ 
mières  publications  de  M.  le  professeur  Fournier,  régnait  sur 
l’affection  qui- nous  occupe,  explique  l’erreur  des  nombreux 
praticiens  qui,  appelés  au  début  d’une  gangrène  foudroyante, 
pensèrent  observer  une  balano-posthite  et  portèrent  un  dia¬ 
gnostic  favorable  bientôt  démenti  par  la  marche  terrible  de  la 
maladie.  Semblable  erreur  fut  commise  dans  un  cas  rapporté 
par  M.  Verchère. 

11  nous  sera  permis  de  faire  observer  cependant  que  dès  l’ap¬ 
parition  des  premiers  accidents, le  sujet  de  cette  observationres- 
semblait  à  un  typhique.  Une  altération  aussi  profonde  de  l’état 
général  cadre  mal  avec  l’idée  d’une  balano-posthite  simple. 

Si  le  gonflement  prédomine  au  niveau  du  prépuce,  si  la  pre- 
rnière  plaque  du  sphacèle,  et  c’est,  nous  le  savons,  un  cas  assez 
fréquent,  s’implante  à  la  base  du  gland,  l’idée  de  paraphiniosis 
A'iendra  naturellement  à  l’idée.  Cependant  une  observation 
attentive  fera  constater  l’absence  du  sillon  .d’étranglement  si 
marqué  dans  le  parapliimosis  à  la  face  supérieure  de  la  verge, 
sillon  contrastant  avec  le  jabot  caractéristique  de  la  face  infé¬ 
rieure. 

On  apprendra  en  outre,  le  plus  souvent,  que  le  phimosu^ 
quand  il  existe  au  cours  d’une  gangrène  foudroyante,  est 
presque  toujours  d’apparition  récente,  bien  différent  par  con¬ 
séquent  de  l’étroitesse  du  prépuce  presque  toujours  d’origine 
congénitale  ou  vénérienne  qui  prédispose  au  parapliimosis. 
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Quand  la  mortification  des  téguments  débute,  comme  dans 
ûotre  observation  personnelle,  au  niveau  du  scrotum,  les  con¬ 
nexions  de  la  plaque  de  spbacèle  avec  la  glande  spermatique 
seraient  de  nature  à  faire  reconnaître  à  cette  dernière  un  rôle 
primitif  dans  sa  production  : 

Les  épididymites  et  les  vaginaliies  aiguës  peuvent,  en  effet, 
après  une  période  inflammatoire  intense,  s’ouvrir  à  l’extérieur 
en  donnant  lieu  à  une  perte  de  substance  de  la  peau  plus  ou 
moins  étendue. 

Le  résultat  négatif  de  l’examen  du  testicule  et  du  cordon, 
l’absence  de  liquide  dans  la  vaginale,  mettront  ces  organes 
hors  de  cause. 

Quand  le  spbacèle  est  déclaré,  les  caractères  de  l’ulcération 
ne  sont  pas  sans  quelque  analogie  avec  les  syphilides  idcéreuses 
phagcdéniques.  Leur  évolution  particulière,  l’absence  du  reten¬ 
tissement  sur  l’état  général,  l’intégrité  habituelle  du  système 
lymphatique  et  des  ganglions  en  particulier,  nous  dispense 
d’insister  sur  ce  diagnostic. 

EnCn,  il  n’est  pas  jusqu’aux  pertes  de  substance  consécutives 
aux  lésions  gommeuses  du  scrotum  qui  ne  peuvent  trouver  place 
dans  ce  chapitre.  Certes,  chez  l’adulte,  le  problème  est  aisé  et 
ne  mérite  guère  qu’on  s’y  arrête. 

Mais  chez  un  enfant  qui  ne  présente  pas  de  stigmates  avérés 
de  syphilis  héréditaire,  la  confusion  avec  la  gangi-ène  fou¬ 
droyante  serait  au  moins  possible,  puisque  l'existence  de  cette 
dernière  chez  l’enfant  paraît  démontrée  dans  une  de  nos  obser¬ 
vations  (Obs.  VII.) 

Alors  que  nous  faisions  les  recherches  destinées  à  ce  travail, 
il  nous  fut  précisément  donné  d’observer  une  perte  de  substance 
étendue  du  scrotum  chez  un  enfant  de  28 jours,  lésion  qui,  pen¬ 
dant  quelque  temps,  fut  attribuée  par  plusieurs  observateurs 
distingués  à  une  lymphangite  gangréneuse. 

Il  s’agissait  en  réalité  du  ramollissement  d’une  gomme  pri¬ 
mitive  du  testicule,  suivi  de  la  destruction  d’une  grande  étendue 
du  sac  scrotal. 

Le  diagnostic  posé  d’une  façon  ferme  par  M.  le  professeur 
Fournier,  après  la  constatation  d’une  petite  gomjne  développée 
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simultanément  sur  le  voile  du  palais,  fut  confirmé  par  la  suite 
de  l’observation,  et  surtout  par  l'efficacité  bien  constatée  du 
traitement  spécifique. .  L’erreur  de  diagnostic,  difficile  chez 
l’adulte,  où  la  gomme  syphilitique  présente  ses  caractères  clas¬ 
siques  d’ulcération  creuse,  excavée,  profonde,  ménageant  en 
superficie  la  plus  grande  partie  des  enveloppes  scrotales, 
devient  facile  chez  l’enfant  où  la  lésion,  par  suite  du  faible 
volume  des  parties,  semble  immédiatement  les  envahir  sur  la 
presque  totalité  de  leur  surface. 

La  relation  complète  de  ce  cas  si  intéressant  devait  trouver  sa 
place  ici. 

Il  y  aura  avantage  à  le  rapprocher  de  l’observation  VII. 

J.  L.  L.,  ûgé  de  28  jours.  Entré  à  l’hôpital  Saint-Louis  le  5  avril 
1896,  salle  Henri  ;V,  n“  16. 

Gel  enfant  est  amené  par  sa' mère  à  la  consultation  chirurgicale 
de  riiôpital  Saint-Lo-uis.  Celle-ci  raconte  qu'il  y  a  environ  11  Jours, 
le  31  mars  1896,  elle  remarqua  un  gonflement  notable  du  sac  scrotal 
de  son  enfant. 

Ce  gonflement  a  persisté  pendant  cinq  jours,  au  bout  desquels  ap¬ 
parut  à  la  partie  inférieure  du  scrotum,  et  à  gaucho  du  rapbé  mé¬ 
dian;  une  petite  plaque  brunâtre  de  la  largeur  d'une  pièce  de  cin¬ 
quante  centimes.  Cette  petite  tache  s’étendit  graduellement  sur  les 
parties  voisines  en  changeant  d’aspect  dès  le  premier  jour  de  son 
apparition.  Son  centre  devint  jaunâtre  et  se  ramollit,  pendant  que 
les  parties  saines  voisines  se  détachaient  pour  ainsi  dire  de  la  par¬ 
tie  sphacélée.  Avec  l’apparition  de  cette  période  de  ramollissement, 
disparaissait  l’œdème  qui  envahissait  à  ce  moment  la  totalité  des 
bourses. 

L’enfant  a  conservé,  malgré  la  marche  progressive  et  l’étendue  de 
eette  lésion,  un  état  général  satisfaisant. 

Il  paraît  souffrir  modérément,  se  nourrit  bien  ;  sa  fièvre  est  pour 
ainsi  dire  nulle.  Il  ne  tousse  pas,  ses  poumons  sont  sains.  On  ne 
trouve  chez  ce  nourrisson  aucune  trace  de  maladie  infectieuse  ayant 
pu  servir  de  point  de  départ  à  cette  localisation  secondaire. 

Aucune  lésion  locale  ne  peut  être  incriminée;  —  pas  de  trauma¬ 
tisme,  pas  d’entamure  tégumentaire,  intégrité  parfaite  de  son  appa¬ 
reil  urinaire.  Les  urines  sont  normales.  La  lésion  est  donc  en  appa¬ 
rence  absolument  spontanée. 
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Celle-ci  se  comjjose  d’une  vaste  ulcération  détruisant  pour  ainsi 
dire  toute  la  partie  inférieure  du  sac  scrotal.  Toutefois  elle  est  asy¬ 
métrique  et  empiète  notablement  à  gauche  du  raphé,  en  remonlant 
de  ce  côté  presque  jusqu’à  la  hauteur  de  la  verge. 

I.es  contours  de  cette  ulcération  sont  irréguliers  et  déchiquetés  ;  ils 
se  continuent  directement  avec  les  tissus  sains,  présentant  toutefois, 
au  contact  de  la  plaie,  une  zone  inflammatoire  circulaire  d’une  éten¬ 
due  de  quelques  centimètres. 

Les  hords  de  l’ulcération  sont  nettement  taillés  à  pic  et  présentent 
de  nombreuses  anfractuosités. 

Celle-ci  présente  2  à  3  centimètres  de  profondeur.  Son  fond 
est  irrégulier,  raviné,  recouvert  d’un  pus  jaune  verdâtre  assez  con¬ 
cret,  Il  est  impossible  de  déceler  la  pi’ésence  du  testicule  au  milieu 
de  ce  magma  purulent. 

L'enfant  présente  également,  sur  la  face  interne  de  la  cuisse 
droite,  une  petite  érosion  jaunâtre  entourée  d’une  zone  érythéma¬ 
teuse. 

La  mère  déclarant  avoir  toujours  été  bien  portante  ainsi  que  le 
père  de  l’enfant;  ce  dernier,  d’autre  part,  ne  présentant  aucun 
stigmate  très  apparent  de  syphilis  héréditaire,  cette  lésion  fut  d’a¬ 
bord  prise  pour  une  lésion  purement  inflammatoire,  de  cause  et 
d’origine  inconnue.  Toutefois, le  caractère  aphlegmasique  de  l’ulcé¬ 
ration,  son  aspect  objectif  d’ulcération  creuse  et  profonde,  ainsi  que 
l’état  général  relativement  bon  de  l’enfant  étant  de  nature  à  faire 
suspecter  son  caractère  spécifique,  le  petit  malade  fut  présenté  à 
il.  le  professeur  Fournier  qui,  dès-  le  premier  abord,  fut  frappé  de 
1  apparence  gommeuse  de  cette  lésion.  De  minutieuses  investiga¬ 
tions  lui  firent  découvrir  sur  la  voûte  palatine  de  cet  enfant  une  pe¬ 
tite  ulcération  recouverte  d’une  substance  puriforme  jaune  verdâtre, 
très  concrète  et  adhérente,  reposant  sur  la  muqueuse  absolument 
saine  dans  le  reste  de  son  étendue. . 

La  découverte  de  cette  nouvelle  lésion  était  do  nature  à  lever  tous 
les  doutes.  L'enfant  fut  admis  dans  le  service  de  M.  le  U"'  Fouinier, 
salle  Henri  IV,  et  futsoumisau  traitement  ioduré  à  SO  centigrammes 
par  jour.  L’amélioration  fut  rapide  et  l’influence  décisive  du  traite¬ 
ment  vint  confirmer  le  diagnostic  de  gomme  syphilitique  de  la  ré¬ 
gion  scrotale.  A  l’heure  actuelle  (12  mai)  l’enfant  est  complètement 
rétabli. 
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II 

Le  diagnostic  de  gangrène  foudroyante  étant  désormais 
établi,  il  faut  maintenant  distinguer  cette  affection  des  gan¬ 
grènes  génitales  liées  à  des  causes  bien  connues.  Qu’il  nous 
suffise  de  faire  remarquer  quïl  est  des  cas  particulièrement 
obscurs  où  toutes  les  difficultés  s’amoncellent  pour  faciliter 
l’erreur  qui  ne  peut  être  évitée  que  par  une  investigation  des 
plus  minutieuses. 

La  lésion  primitive,  quelquefois  minime,  peut  échapper  faci¬ 
lement. 

D’autres  fois,  elle  est  marquée  par  des  complications  con¬ 
comitantes. 

ün  exemple  frappant  de  la  difficulté  du  diagnostic  nous  est 
offert  par  l'observation  suivante  empruntée  à  Boyer. 

Il  s’agit  d’un  garçon  de  22  ans,  qui  fut  porté  à  l’IiOpital  de  la 
Charité  pour  une  fièvre  adynamique. 

Au  bout  de  quelques  jours,  on  s’aperçut  qu’il  avait  le  pré¬ 
puce  enflammé.  L’inflammation  fit  des  progrès,  et  ù  la  rou¬ 
geur  pourprée  succéda  bientôt  une  eschare  gangréneuse, 
située  à  la  partie  supérieure  du  prépuce  ;  une  grande  étendue 
du  gland  et  des  corps  caverneux  fut  détruite,  les  parois  de 
l’urèthre  tombèrentaussi  en  partie,  et  il  resta  une  plaie  inégale, 
anfractueuse  que  le  passage  de  l’urine  et  les  pansements  ren¬ 
daient  fort  douloureuse. 

Boyer  pratique  l’amputation.  Lorsque  le  malade  recouvra  la 
connaissance  qu’il  avait  perdue  pendant  le  cours  de  la  fièvre, 
il  déclara  qu’il  avait  contracté  une  blennorrhagie  quelque 
temps  avant  sa  maladie  (In  Julien,  Traité  des  maladies  véné¬ 
riennes,  p.  198). 

L’observation  précédente  montre  de  quelles  réserves  doit 
être  entouré  le  diagnostic  de  la  gangrène  spontanée.  Si  une 
investigation  minutieuse  portant  à  la  fois  sur  l’état  général  et 
sur  l’état  local  n’a  pas  démontré  l’absence  absolument  certaine 
des  causes  ordinaires  du  sphacèle,  le  diagnostic  doit  rester  en 
suspens. 

En  effet,  malgré  la  physionomie  clinique  véritablement  per- 


GANGRÈNE  FOUDROYANTE  DES  ODGANES  GÉNITAUX  EXTERNES  539' 
sonnclle  de  la  gangrène  foudroyante,  il  serait  téméraire  de 
chercher  les  principes  de  son  diagnostic  dans  ses  seules  appa¬ 
rences  morphologiques  et  mémo  dans  son  évolution. 

Parmi  les  causes  générales,  le  diabète  tient  la  'première- 
place  ;  on  ne  négligera  donc  jamais  rexamen  des  urines. 

A  côté  de  la  glycosurie,  il  faut  faire  avec  Vernenil  une  place 
à  l’infection  palustre,  puis  à  la  rougeole,  à  la  scarlatine,  à  la 
variole  dont  l'inllucnce  n’est  peut-être  qu’hypothétique,  à 
l’intoxication  cantharidienne  et  enfin  à  la  fièvre  typhoïde,  dont 
le  rôle  est  absolument  certain. 

Au  premier  rang  les  lésions  locales  génératrices  de  la  gan¬ 
grène,  se  placent  les  traumatismes  de  la  verge. 

Les  blessures  extérieures  de  cet  organe  sont  en  général 
faciles  à  reconnaître,  mais  les  difficultés  peuvent  être  très 
grandes  quand  il  s’agit  de  remonter  à  l’origine  d’accidents 
engendrés  par  l’introduction  dans  Purèthre  de  corps  étran¬ 
gers.  «  11  faut  toujours  se  méfier  de  ces  aventures  extraordi¬ 
naires,  de  quelques-unes  de  ces  turpitudes,  telles  qu’en  in¬ 
ventent  les  déviations  des  instincts,  le  dérèglement  des 
appétences  génitales,  les  vésanies  érotiques.  11  s’en  faut  que 
les  malades  confessent  toujours  ces  obscénités  inavouables, 
et  c’est  à  la  sagacité  du  médecin  qu’incombe  la  charge  de  les 
dépister  ».  (Fournier.) 

Parmi  les  lésions  spontanées,  il  faut  signaler  toutes  les 
ulcérations  ou  érosions  de  nature  vénérienne,  et  la  blennor¬ 
rhagie  récente. 

C’est  surtout  chez  les  sujets  atteints  de  phimosis  que  ces 
lésions  ont  chance  de  passer  inaperçues.  L’existence  bien 
constatée  d’une  induration  sous-préputiale  deiua  toujours 
éveiller  dans  l’esprit  l'hypothèse  d’un  chancre. 

L’écoulement  gonorrhéique  sera  différencié  de  la  suppuration 
liée  à  une  balano-posthite  par  la  possibilité  de  faire  sourdre 
le  pus  du  méat  par  une  pression  méthodique  s’exerçant  sur 
la  face  inférieure  de  Furèthre,  du  périnée  vers  l’extrémité 
antérieure  de  la  verge. 

L’existence  au  niveau  de  la  rainure  balano-préputiale  d’un 
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sillon  d’étranglement  fera  connaître  le  spliacèle  lié  au  para- 
phimosis. 

Enfin  on  ne  se  contentera  pas,  pour  apprécier  l'état  de 
l’urèthre,  des  commémoratifs  fournis  par  l'interrogatoire  du 
malade. 

On  aura  toujours  recours  à  l’exploration  directe  du  canal 
avec  une  bougie  à  boule  olivaire  qui,  seule,  pourra  parfois 
faire  reconnaître  l’existence  de  ces  rétrécissements  larges  qui, 
malgré  leur  bénignité  apparente,  peuvent  devenir  le  point  de 
départ  d’infiltrations  purulentes  et  gangréneuses  péri-uré- 
thrales. 

Qu’il  nous  suffise  d’avoir  indiqué  dans  ses  grandes  lignes  la 
marche  que  doit  suivre  le  clinicien  avant  d'arriver  au  diagnostic 
définitif  de  gangrène  spontanée  des  organes  génitaux  de 
l’homme.  On  trouvera,  dans  les  leçons  de  M.  le  professeur 
Fournier  [SemaÂne  médicale,  1883),  des  indications  complètes 
sur  les  causes  nombreuses  et  parfois  tellement  inattendues  des 
gangrènes  secondaires  ou  symptomatiques. 

Pronostic 

Le  pronostic  de  la  gangrène  foudroyante  des  organes  géni¬ 
taux  nous  réserve  une  surprise  bien  inattendue.  Malgré  le 
cortège  symptomatique,  véritablement  effrayant,  dont  elle 
s’accompagne,  malgré  son  évolution  suraiguë,  en  dépit  de 
l’étendue  des  lésions  locales  et  de  la  virulence  redoutable  des 
germes  pathogènes,  aujourd'hui  démontrée,  l’affection  tourne 
court  et  aboutit  à  la  guérison.  Ce  n’est  pas  là  un  des  caractères 
des  moins  originaux  de  cette  variété  si  spéciale  de  gangrène. 
Il  suffirait  à  la  distinguer  d’autres  sphacèlesdela  même  région, 
de  ceux  par  exemple  qui  succèdent,  chez  les  vieux  urinaires,  à 
une  inoculation  partie  de  l’urèthre.  Cette  dissemblance  dans  le 
mode  de  terminaison  d’accidents  en  apparence  si  voisins, 
notée  déjà  par  MM.  Guyon  et  Albarran,  est  peut-être  due  à  la 
différence  de  terrains  sur  lésquels  ces  lésions  évoluent.  D’iin 
côté,  organismes  débilités,  et  par  l’infection  urinaire,  et  par 
l’àge,  de  l’autre,  individus  jeunes,  robustes,  le  plus  souvent, 
sans  tare  organique  antérieure. 
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Peut-être  aussi  cette  bénignité  relative  de  la  gangrène  fou¬ 
droyante  trouve-t-elle  jusqu’à  un  certain  point  son  explication 
dans  la  forme  toute  superficielle  du  sphacèle  qui  ne  devient 
dangereux  que  par  sa  tendance  envahissante  en  surface.  Mais 
cette  dernière  peut  être  aussi  jugulée  si  un  traitement  chirur¬ 
gical  énergique  intervient  à  l’heure  propice. 

«  Dans  tous  les  cas  que  j’ai  observés  jusqu’ici,  dit  M.  le  pro¬ 
fesseur  Fournier,  la  terminaison  s’est  faite  d’une  façon  désas¬ 
treuse  localement,  mais  d’une  façon  heureuse  quant  à  la  vie. 

«  Je  n’affirmerai  pas  cependant  que  la  terminaison  doit  être 
toujours  favorable  ;  le  contraire  me  semble  même  plus  vrai¬ 
semblable.  Je  crois  que  cette  gangrène  peut  aboutir  à  la 
mort  et  je  le  crois  pour  les  raisons  suivantes  : 

«  1°  Parce  que  dans  l’un  de  nos  cinq  cas,  le  malade  a  bien 
failli  mourir.  C’est  celui  sur  lecjuel  s’est  produit  ce  purpura 
intense  et  ces  eschares  menaçantes  dont  je  vous  parlais  à 
l’instant.  Le  malade  était  atteint  en  même  temps  d'adynamie 
profonde  avec  phénomènes  typhoïdes  et  pendant  quelques  jours 
le  pronostic  a  été  des  plus  menaçants. 

«  2“  Parce  que  la  mort  s’est  produite  dans  deux  autres  cas. 
L’un  d’eux  a  été  observé  par  Ileer,  l’autre  par  moi-même. 

«  Ce  dernier  cas,  il  est  vrai,  n’a  pas  été  assimilé  par  moi  à 
ceux  qui  le  précèdent,  mais  il  s’en  rapproche  et  fait  partie  de 
la  même  série  morbide.  » 

Ce  pronostic  ne  s’est  guère  modifié  dans  les  observations 
ultérieures.  Deux  morts  seulement  parmi  les  sujets  de  nos 
observations,  et  encore  l’un  d’eux,  le  malade  de  M.  Yillar, 
était  âgé  de  69  ans,  condition  bien  en  désaccord  avec  les 
données  étiologiques  habituelles  de  la  gangrène  foudroyante. 
L’auti-e  est  le  malade  de  MM.  Bonnière  et  Leloir,  dont  les 
lésions  présentèrent  une  tendance  extensive  si  redoutable. 

Chez  ce  sujet,  il  semble  que  les  phénomènes  inflammatoires 
et  infectieux  (lymphangite,  érysipèle  bronzé)  se  soient  placés 
au  premier  rang  et  l’aient  emporté  sur  le  processus  de  mor¬ 
tification. 

Même  dans  les  cas  où  la  perle  des  substances  est  très  étendue, 
il  est  rare  que  la  cicatrice  soit  difforme  et  entraîne  à  sa  suite 
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un  trouble  dans  les  fonctions.  Grâce  à  la  mobilité  et  à  la  laxilé 
de  la  peau  de  cette  région,  la  rétraction  inodulaire  attire  sur  la 
Terge  et  le  scrotum  les  téguments  des  territoires  voisins.  Par 
ce  procédé,  les  corps  caverneux  sont  rapidement  recouverts  et 
les  testicules  se  reconstituent  une  sorte  de  suspensoir  naturel 
qui,  bientôt,  ne  le  cède  guère  en  souplesse  à  l’enveloppe  pri¬ 
mitive.  Les  fonctions  de  la  verge  ne  sont  que  très  rarement 
compromises  ;  à  peine  signale-t-on  dans  un  ou  deux  cas  une 
légère  déviation  de  l’organe  pendant  l’érection  et  qui,  du 
reste,  ne  compromettait  en  rien  le  coït.  C’est  qu’en  efl’et  les 
lésions,  nous  l’avons  déjà  dit,  restent  superficielles  dans  la 
gangrène  foudroyante.  Le  tuteur  naturel  de  la  verge,  les  corps 
caverneux,  est  respecté,  et  c’est  là  le  point  essentiel.  Ne  sait-on 
pas  que  le  moindre  nodus  cicatriciel  dans  l’épaisseur  de  ces 
derniers  peut  compromettre  à  jamais  l’érection  en  lui  enlevant 
sa  rectitude? 


PatlLogénie 

Nous  n’avons  pas  à  justifier  la  dénomination  de  gangrène, 
appliquée  aux  accidents  qui  font  le  sujet  de  cette  étude.  La 
simple  lecture  des  observations  est  suffisamment  démonstrative 
par  elle-même.  Elle  permet  de  suivre  dans  tous  les  cas  la  mor¬ 
tification  des  téguments  et  témoigne  de  la  production  de  larges 
eschares.  Sauf  en  cas  de  gangrène  sèche,  il  est  même  rare  en 
clinique  de  voir  le  processus  nécrobiotique  évoluer  .suivant  un 
type  aussi  bien  défini  et  dégagé  de  toutes  les  modalités  secon¬ 
daires  qui  bien  souvent  viennent  obscurcir  sa  modalité  propre, 

La  gangrène  sèche  peut  sévir  sur  les  organes  génitaux.  Elle 
y  a  été  maintes  fois  observée.  M.  le  prof.  Guyon  et  M.  le 
D"  Reclus  en  ont  communiqué  2  cas  à  M.  le  prof.  Fournier  qui 
les  a  cités  dans  sa  leçon  de  1883. 

L’étude  de  ces  faits  indique  qu’il  s’agit  en  général  de  vieil¬ 
lards;  l’artère  dorsal  de  la  verge  se  montre  grosse,  indurée, 
présentant  même  parfois  des  battements  anormaux,  toutes 
conditions  qui  témoignent  du  rôle  primordial  joué  par  les  alté¬ 
rations  vasculaires  dans  la  genèse  de  la  mortification.  L’évolu¬ 
tion  est  aussi  caractéristique. 
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Sans  pliénomènes  inflammaloires  préalables,  sans  rougeur 
ni  gonflement,  on  voit  les  parties  antérieures  de  la  verge  noir¬ 
cir,  se  flétrir,  se  détacher  comme  le  fait  un  orteil  dans  la  gan¬ 
grène  sèche  typique. 

Une  seule  parmi  nos  nombreuses  observations  pourrait  peut- 
être  prêter  à  un  rapprochement  avec  les  faits  précédents.  U 
s’agit  du  cas  rapporté  par  M.  Yillar  qui  a  trait  à  un  sujet  de 
69  ans,  chez  qui  une  plaqué  de  sphacèle  apparut  sur  le  côté  de 
la  vez’ge  à  la  suite  du  coït. 

Cette  dernière  condition  paraît  avoir  joué  un  rôle  chez  le 
malade  observé  par  M.  le  professeur  Guyon. 

L’analogie  serait  parfaite,  si  le  caractère  athéromateux  des 
vaisseaux  de  la  verge  avait  été  constaté  chez  le  malade  de 
M.  Yillar.  Malheureusement  il  n’en  est  pas  fait  mention  dans 
l’observation. 

L'existence  de  symptômes  généraux  et  de  la  fièvre  d’une 
part,  l’absence  constante  de  troubles  nerveux,  d’autre  part, 
nous  paraît  suffisante  pour  éliminer  l’idée  d’une  gangrène  Iro- 
phonévrotique 

Les  relations  étroites  qui  exi.stent  entre  l'infection  et  la  gan¬ 
grène  sont  établies  depuis  longtemps  parla  clinique. 

M.  Jalaguier  en  particulier  s’est  attaché  à  en  démontrer  la 
réalité  pour  les  sphacèles  qui  succèdent  à  l'inflanuuation  des 
vaisseaux  blancs. 

Les  recherches  bactériologiques  modernes  sont  venues  ren¬ 
forcer  cet  enseignement  de  la  clinique  en  indiquant  la  part 
prépondérante  des  microbes  et  de  leurs  toxines  dans  la  genèse 
des  processus  de  mortification. 

Toutes  les  conditions  cliniques  concourent  du  reste  dans  le 
sujet  qui  nous  occupe  pour  démontrer  cette  association  de 
l’infection  et  delà  gangrène. 

Début  par  les  symptômes  généraux,  par  une  fièvre  élevée 
qui  se  maintient  pendant  toute  la  phase  aiguë  de  l’affection. 
Symptômes  nerveux  assez  graves  pour  aller  dans  certains  cas 
jusqu’à  radynamie.  Localisations  multiples  de  cette  infection 
sur  différents  points  de  l’organisme  se  traduisant  par  des 
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érythèmes,  du  purpura,  et  dans  son  expression  la  plus  grave, 

par  de  l’érysipèle  bronzé. 

Dès  l’origine,  ces  particularités  avaient  frappé  M.  le  pro¬ 
fesseur  Fournier,  et  l’avaient  conduit  à  classer  la  gangrène  fou¬ 
droyante  dans  le  groupe  des  maladies  infectieuses. 

La  plupart  des  observateurs  qui  ont  suivi  ont  subi  la  même 
impression.  Aucun  ne  paraît  cependant  l'avoir  éprouvée  au 
même  degré  que  le  professeur  Pellizari,  de  Florence. 

Prenant  texte  des  symptômes  observés  chez  son  malade,  il 
fut  conduit  par  les  seules  observations  cliniques  à  diagnos¬ 
tiquer  une  affection  à  streptocoque,  diagnostic  qui  fut  confirmé 
par  les  recherches  bactériologiques.  Déjà  MM.  Balzer  et  Du- 
claux,  dans  un  des  cas  de  M.  le  professeur  Fournier,  avaient 
pu  déceler  la  présence  d’un  microcoque  dans  le  sang  des  sujets 
atteints.  Depuis,  ces  recherches  furent  reprises  par  plusieurs 
observateurs,  mais  sans  aboutir  à  aucun  résultat  positif. 

L’observation  de  Pellizari  et  Volterra  est  donc  la  première,  et 
la  nôtre  la  seconde,  où  la  nature  streptococcique  de  cette  affec¬ 
tion  ait  été  nettement  démontrée. 

La  virulence  particulière  de  l’agent  pathogène  intervient  cer¬ 
tainement  pour  une  part  prépondérante  dans  l'intensité  et  la 
rapidité  du  processus  gangréneux. 

C’est  ainsi  que,  dans  notre  observation  personnelle,  on  avait 
affaire  à  un  streptocoque  en  période  de  multiplication,  et  en 
multiplication  si  intense  que  presque  tous  ses  grains  se  trou¬ 
vaient  à  demi  dédoublés,  donnant  à  ces  éléments,  non  plus  la 
forme  d’un  cocciis,  mais  celle  d’un  sablier. 

Cette  particularité  dénaturant  la  morphologie  habituelle  du 
streptocoque,  laissa  même  un  instant  le  diagnostic  bactériolo¬ 
gique  en  suspens,  jusqu’à  ce  que  les  cultures  et  l’inoculation 
Tinssent  en  confirmer  la  nature. 

Dans  le  débat  ouvert  sur  la  recherche  des  causes  probables 
de  la  gangrène  foudroyante,  il  est  impossible  de  faire  une 
part,  tant  minime  soit-elle,  aux  influences  morbides  générales 
engendrées  par  l’àge,  les  diathèses,  une  débilité  soit  congéni¬ 
tale,  soit  acquise.  Les  documents  apportés  à  la  discussion  par 
l’étiologie  même  de  l’affection  sont,  à  cet  égard,  suffisamment 
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précis  et  concluants.  Nous  rappellerons  seulement  que  Fenfant 
âgé  de  2  semaines,  dont  le  docteur  Marcy  a  fait  connaître 
l’histoire  (Obs.  VII),  n’était  pas  né  de  parents  syphilitiques  et 
n’avait  présenté  aucun  des  stigmates  de  Fathrepsie.  Quant  à 
l’opinion  de  Thiry,  de  Bruxelles,  etd’après  laquelle  il  s’agirait, 
dans  le  cas  particulier,  de  troubles  trophiqués  liés  à  une  alté¬ 
ration  des  ganglions  du  grand  sympathique,  c’est  une  hypo¬ 
thèse  toute  gratuite  que  rien  dans  l’histoire  des  malades  ne 
saurait  justifier.  Nous  l’avons  déjà  démontré,  il  n’y  a  rien  de 
commun  entre  la  physionomie  clinique  de  la  gangrène  fou- 
droj'ante  elles  accidents  de  sphacèle  imputables  à  une  tare 
nerveuse  qui,  du  reste,  faisait  défaut  chez  tous  les  sujets  de 
nos  observations. 

Deux  grandes  théories  restent  en  présence,  qui  résument 
toutes  les  opinions  secondaires,  cherchant  à  résoudre  le  pro¬ 
blème  pathogénique  si  obscur  de  la  gangi’ène  foudroyante.  Les 
uns,  et  ce  sont  peut-être  les  plus  nombreux,  admettent  qu’il 
s’agit  d’une  affection  vénérienne,  transmise  par  des  rapports 
sexuels,  qui  mérite  de  prendre  place  à  côté  des  infections 
spécifiques,  telles  que  les  chancres  mous  et  syphilitiques,  la 
blennorrhagie. 

Cette  dissociation  entre  les  affections  virulentes  et  non  viru¬ 
lentes  transmises  parle  coït  semble  s’être  élevée  au  l’ang  d’une 
véritable  doctrine,  surtout  depuis  le  mémoire  de  Mauriac 
{Gaz.  des  Hôpitaux.  1879). 

Trois  ans  après  la  publication  des  premières  observations  de 
M.  le  professeur  Fournier,  on  commençait  à  chercher  à  expli¬ 
quer  par  cette  thèse  générale  la  raison  cachée  de  la  gangrène 
foudroyante. 

MM.  ViUar  et  Verchère  {France  médicale.  1888)  furent  les 
premiers  à  entrer  dans  cette  voie.  Pour  M.  Villar,  il  s’agit  sans 
contestation  possible  d’une  affection  gangreneuse  du  gland, 
analogue  à  celle  décrite  par  M.  Mauriac  ;  elle  reconnaît  pour 
cause  première  l’inoculation  d’un  principe  virulent  dont  l’in¬ 
troduction  est  favorisée  par  une  lésion  traumatique  chez  un 
individu  prédisposé.  Qu’il  nous  soit,  permis  de  faire  remar¬ 
quer,  en  passant,  qu’un  des  termes  au  moins  de  cette  propo- 
T.  178.  35 
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sition  ne  peut  être  admis.  La  prédisposition  engendrée  par 
l’état  général  existait  peut-être  chez  le  sujet  de  M.  Villar^  âgé 
de  60  ans,  miais' elle  faisait  défaut,  nous  le  savons,  chez  la 
plupart  de  nos  malades. 

M.  Verchère  considère  comme  inutile  d’attribuer  une  appel¬ 
lation  nouvelle  «  gangrène  foudroyante  »  ou  «  gangrène  spon¬ 
tanée  de  la  verge  »  à  une  affection  qui  n’a  rien  de  particulier 
,que  son  siège  et  peut  être  rangée  parmi  les  types  de  lymphan¬ 
gites  gangréneuses. 

Reste  à  déterminer  l’origine  de  cette  infection  lymphangi- 
tique.  Or,  jamais  dans  aucun  cas  la  «  gangrène  n’est  survenue 
spontanément,  elle  a  toujours  suivi,  à  une  distance  plus  ou 
moins  grande,  un  coït  et  un  coït  suspect.  Dans  les  cas  de 
St-Malo,  c’étaient  des  soldats  qui,  du  moins  quelques-uns 
d’entre  eux,'  de  môme  que  chez  notre  jeune  homme  d’Alfort, 
avaient  eu  des  rapports  en  plein  air,  c’est-à-dire  dans  des  con¬ 
ditions  qui  exigent  une  grande  rapidité  d’action  et  aussi  un 
mode  opératoire  défectueux  et  hâtif  pouvant  amener  des  exco¬ 
riations,  des  déchirures  du  gland  et  du  prépuce  ;  je  n’ai  pas 
besoin  d’insister;  le  jeune  homme  de  notre  observation  I  avait 
remarqué  sur  le  gland,  avant  la  gangrène  du  prépuce,  de 
petites  ulcérations;  de  plus  notre  jeune  homme  d’Alfort  était  un 
novice,  et  on  sait  que  c’est  une  condition  favorable  aux  érail- 
lures  du  prépuce. 

«  Il  est  dès  lors  facile,  si  l’on  veut  bien  admettre  la  possibi  • 
lité  de  ces  traumatismes  légers,  de  concevoir  l’apparition  de 
la  gangrène  dite  spontanée  de  la  verge. 

«  Si  on  veut  se  rappeler  l’âge  des  malades,  69  ans  (le  malade 
de  Villar),  si  l’on  veut  considérer  les  milieux  dans  lesquels  se 
sont  plongées  les  verges  des  autres  malades  plus  jeunes,  si 
l’on  veut  enfin  reconnaître  combien  est  fréquente  la  gangrène 
des  téguments  de  là  verge  et  du  scrotum  sous  l’influence  de  la 
moindre  inflammation,  rien  ne  sera  plus  aisé  que  de  com¬ 
prendre  comment  le  point  de  départ  de  cette  affection  a  été  une 
lymphangite  septique  primitive  qui,  sous  les  influences  que  je 
viens  de  rappeler,  s’est  terminée  par  gangrène.  » 


{A  svÂvre,] 
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NOUVELLE  OBSERVATION  DE  CANCER  DE  l’AMPOULE  DE  VATER 

[Cancer  du  pylore  joancréaiico-biliaire) 

Par  A',  IIANOT, 

Agrégé,  médecin  de  Saint-Antoine. 

J’ai  communiqué  il  y  a  plusieurs  mois,  à  la  Société  des  liOpi- 
taux(l),uncas  de  cancer  derampouledeVater  que  je  présentais 
comme  une  forme  de  cancer  oriflciel,  comme  le  cancer  du 
pylore  paucréatico-biliaire..  Un  peu  après,  MM,  Rendu  (2)  et 
Uurand-Fardel  (3)  publiaient  deux  nouveaux  cas. 

A  examiner  les  choses  de  près,  il  ne  semble  pas  que  tous  les 
cas  signalés  par  Busson  (4), dans  sa  thèse  sous  le  nom  de  cancer, 
de  l’ampoule  de  ¥ater,  méritent  exactement  ce  nom.  Un  certain 
nombre  doivent  plutôt  s’appeler  cancer  juxta^mpullaire. 

Il  est  certain  que  la  région  de  l’ampoule  de  Vater  peut  pré¬ 
senter  des  néoplasmes,  cancers  ou' épithéliomes,  qui  me  se  déve¬ 
loppent  pas  toujours  dams  les  mêmes  parties  constitutives  de 
l'ampoule  :  abouchements  dans  Fanipoule  du  canal  cholédoque 
ou  du  canal  pancréatique,  paroi  de  l’ampoule  elle-même  for- 
manit  les  lèvres  de  rostM-fWi-avee  ses  deux  faces:, l’une  intestinale 
qui  n’est  qu’un  soulèvement  de  la  muqueuse  duodémaie,  l’autre 
ampullaire  qui  délimite  exactement  l’espace  dans  lequel  s’ou¬ 
vrent  le  cholédoque  et  le  canal  pancréatique. 

Ou  peut  donc  observer  dans  cette  région  des  méoplasmes  pai'- 
tamt  soit  de  l’oriflce  du  caaual  cholédoque,  soit  de  rorifice  du  ca¬ 
nal  pancréatique,  soit  de  la  muqueuse  duodénaie  au  niveau  de 
l’ampoule  de  Vater,  formant  ce  qu’on  pourrait  appeler  la  face 


(1)  V.  IIanot.  Ganœr  de  l’ampoule  de  Vater.  Soe.  méd.  des  luôp., 
avril  1896. 

(2.)  RiiNDC.  Epithélioma  de  l’ampoule  de  Vater.  .S o c,  méd.  des  hôp., 
9  mai  1896.  . 

(3)  11.  DuiiANii-FAHDEL.  Caucer  de  Tamponle  de  Vater.  Presse  méd. 
17  juin  1893. 

[4)  Bussora.  Du' cancer  de  Tampoule  de  “Vater.  Th.  de  Paris,  1890. 
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duodénale  de  la  lèvre  de  rosüiim  de  l’ampoule,  soit  de  la  paroi 
lamelle  opposée,  délimitaut  l’espace  dans  lequel  se  voient  les 
ouvertures  du  canal  cholédoque  et  du  canal  pancréatique  et  qui 
est  la  face  pancréatico-biliaire  de  l’ampoule. 

Le  cancer  peut  partir  de  là.  Et  je  viens  justement  d’observer 
un  cas  où  la  tumeur  est  exactement  limitée  en  ce  point,  refou¬ 
lant  seulement  la  muqueuse  duodénale  intacte,  enveloppant 
exactement  l’ostium  et  n’empiétant  nullement  sur  le  trajet 
des  conduits. 

Elle  part  exactement  du  pertuis  et  s’étend  de  chaque  côté 
sur  une  étendue  de  un  centimètre  environ,  formant  comme  une 
cupule  végétante  excavée  sous  la  forme  d’un  verre  de  montre 
et  s’arrêtant  sur  la  ligne  prolongée  de  la  paroi  duodénale.  A  ce 
niveau  commence  l’orifice  du  cholédoque  dilaté,  continuant 
llampoule  dilatée  de  môme  et  comblée  par  la  néoplasie  qui  a 
obturé  le  pertuis. 

Dans  cette  cavité  assez  régulièrement  sphérique,  qui  aboutit 
au  cholédoque  dilaté  d’ailleurs  dans  toute  son  étendue,  on  note 
Couverture  du  canal  pancréatique  doublée  à  peu  près  elle- 
même. 

C'est,  selon  moi,  un  exemple  incontestable  de  cancer  du  pylore 
pancréatico-biliaire  limité  à  la  région  péripylorique  tout  entière 
et  auquel  seul  je  réserverais  volontiers  le  nom  de  cancer  de 
l’ampoule  de  Vater. 

Dans  mon  observation  pré.sentée  à  la  Société  des  hôpitaux, 
il  m’avait  bien  semblé  que  le  cancer  avait  débuté  de  la  même 
façon.  Toutefois,  la  lésion  était  ici  plus  ancienne  et  plus 
avancée  et  je  n’avais  pu  mettre  hors  de  tout  conteste  le  point 
de  départ  précis  de  la  maladie.  C’est  justement  cette  lacune 
que  j’ai  pu  combler  dans  l’observation  suivante. 

M...  (Jeanne),  chapelière,  S8  ans,  entre  le  19  mai  1896  à  l’hôpital 
Saint-Antoine,  salle  Grisolle  (service  du  D‘'  Hanot). 

Anlécédenls  héréclUaires.  -r—  Père  mort  à  76  ans  ;  sa  mère  à 
68  ans,  elle  était  asthmatique.  Elle  a  eu  deux  frères  :  l’un  est  mort 
des  suites  de  l’influenza,  l’autre  est  bien  portant.  Elle  est  mariée, 
trois  enfants  sont  morts  en  bas-âge,  il  reste  une  fille  bien  portante. 

Anlécédenls  personnels.  —  Elle  a  toujours  été  bien  portante,  étant 
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jeune.  La  menstruation  s'établit  à  14  ans,  elle  a  toujours  été  régu¬ 
lière.  Après  sa  première  couche  elle  a  eu,  dans  la  région  inguinale 
droite,  des  douleurs  assez  vives  pour  empêcher  la  marche,  sans 
écoulement  vaginal.  Ces  douleurs  cessèrent  au  bout  de  deux  mois. 

Au  mois  d’août  1895,  il  y  a  environ  dix  mois,  elle  commence  à 
ressentir  une  sensation  de  p)esanleur  dans  l'hypochondre  droit,  des 
douleurs  dorsales,  surtout  après  les  fatigues  delà  journée.  Le  ventre 
était  ballonné  et  douloureux  à  la  pression,  la  malade  soulîrait  de 
douleurs  vagues  quand  est  survenue  une  crise  de  coliques, 
brusques,  très  pénibles,  qui  dura  une  heure.  Les  douleurs  siégeaient 
dans  l’hypochondre  droit  et  irradiaient  dans  le  dos,  vers  l’omoplate 
droite. 

Au  moment  de  la  colique,  M...  n’aurait  pas  eu  de  coloration  icté- 
rique  mais  les  urines  étaient  foncées,  les  matières  étaient  déco¬ 
lorées. 

Après  cet  incident  aigu,  la  sensation  de  pesanteur  a  persisté, 
augmentant  avec  le  travail,  assez  pénible  au  dire  de  la  malade.  Les 
matières  se  sont  recolorées  peu  à  peu,  les  coliques  n’ont  plus 
reparu. 

Il  y  a  un  mois  les  conjonctives  se  teintent  en  jaune,  et  rapide¬ 
ment  l’ictère  augmente  et  se  généralise.  En  môme  temps  les  ma¬ 
tières  fécales  perdent  leur  coloration  normale. 

Jusqu’au  moment  de  cette  ci’ise  douloureuse,  M...  avait  conserve 
son  appétit  ordinaire.  Cependant  elle  se  sent  moins  forte,  elle  se 
fatigue  vile,  a  des  tendances  à  dormir  qu’elle  ne  présentait  pas 
auparavant.  Puis  elle  commence  à  éprouver  une  certaine  répu¬ 
gnance  pour  les  aliments,  elle  maigrit.  La  viande  lui  inspire  bientôt 
une  répulsion  absolue,  on  la  met  au  régime  lacté. 

Elle  continue  à  travailler,  cependant,  jusqu’au  3  avril. 

C’est  à  ce  moment  environ  que  survient  l’ictère.  Son  apparition 
est  marquée  par  des  signes  plus  accusés  d’affaiblissement;  le  soir  la 
malade  remarque  un  léger  gonflement  indolent  de  ses  malléoles. 
Elle  prend  le  lit,  vaincue  par  la  faiblesse,  ne  pouvant  résister  à  sa 
somnolence  de  plus  en  plus  marquée. 

Pendant  toute  cette  période,  M...  accuse  de  temps  en  temps  des 
douleurs  dans  le  dos,  au  niveau  de  la  pointe  de  l’omoplate,  mais 
elle  n’a  plus  eu  de  coliques  hépatiques  à  proprement  parler. 

Depuis  qu’elle  est  jaune,  elle  se  plaint  de  démangeaisons  aux 
mains  et  aux  pieds;  il  n’est  pas  survenu  d’éruption  ni  d’hémor¬ 
rhagie. 
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Le  ventre  n’a  jamais  été  ballonné,  ni  douroureux.  Jamais  de 
vomissements.  T.a  malade  allait  régulièrement  à  la  selle.  Les  ma¬ 
tières  ont  toujours  été  décolorées,  grises. 

M...  entre  à  l’hôpital  le  19  mai. 

Ce  qui  frappe,  avec  un  ictère  très  prononcé,  presque  bronzé, 
c’est  la  véritable  cachexie  où  se  trouve  la  malade.  L’amaigrisse¬ 
ment  est  extrême,  les  pommettes  saillantes,  les  côtes  se  dessinant 
sous  une  peau  dépourvue  de  pannicule  adipeux. 

Les  jambes  sont  le  siège  d’un  léger  œdème. 

Pas  de  ganglions  sus-claviculaires. 

La  faiblesse  est  grande,  la  malade  parait  fatiguée  par  les  réponses 
qu’elle  nous  fait,  elle  se  plaint  surtout  de  son  besoin  insurmon¬ 
table  de  sommeil.  Elle  est  couchée  sur  le  côté  droit,  le  décubitus 
latéral  gauche  lui  étant  pénible,  «le  ventre  lui  est  trop  lourd,  ajoute- 
t-elle  ». 

L’appétit  est  aboli,  le  lait  seul  est  accepté,  et  encore  la  digestion 
en  est-elle  longue.  M...  a  une  répulsion  absolue  pour  toute  espèce 
d’aliment. 

La  langue  est  humide,  rouge  à  la  pointe  et  sur  les  bords,  noirâtre 
au  centre  ;  l’estomac,  non-douloureux,  n’est  pas  dilaté. 

Le  foie  est  très  gros.  L’inspection  de  la  région  hépatique  montre 
une  voussure  assez  régulière  empiétant  sur  la  région  de  l’hypo- 
chondre  gauche  et  soulevant  en  avant  les  derniers  espaces  inter¬ 
costaux. 

La  palpation  n’est  pas  douloureuse,  elle  montre  un  foie  dont  la 
consistance  n’est  pas  augmentée.  La  surface  convexe  n’est  pas  li.sse. 
Au  niveau  de  la  ligne  mamelo-ombilioale,  à  égale  distance  de  l’om¬ 
bilic  et  du  rebord  costal,  on  sent  une  tuméfaction  plus  saillante, 
plus  dure,  gi'osse  comme  une  noix. 

A  droite  de  l’ombilic,  sur  le  prolongement  de  l’extrémité  externe 
des  cartilages  costaux,  on  sent  une  tuméfaction  qui  déborde  le  foie, 
de  consistance  moins  ferme,  qui  paraît  être  la  vésicule  biliaire. 
Elle  se  délimite  bien  à  sa  partie  externe  où  son  bord  est  vertical  ;  en 
dedans  elle  se  conlond  avec  le  bord  inférieur  du  foie  hypertrophié. 

Les  dimensions  du  foie  ont  été  prises, 

Eauleur.  — Ligne  mamelonnaire,  16  cent.  ;  ligne  médiane,  17  cent. 
Le  foie  déborde  le  rebord  costal,  ligne  mamelonnaire  de  9  cent., 
ligne  mamelo-ombilicale  de  10  cent.,  ligne  médiane  de  9  cent. 

Circonférençe  thoracique,  au  niveau  de  l’appendice  .xipboïde, 
6b  cent. 
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Circonférence  abdominale,  au  niveau  de  l’ombilic,  62  cent. 

L’abdomen  n’c.st  douloureux  à  la  pression  qu’au  niveau  du  creux 
épigastrique. 

La  rate  n’esl.  pas  appréciable  à  la  pression. 

Cœur.  —T  Rien  d’anormal.  Les  artères  ne  sont  pas  atbéromateu.ses. 

Poumons.  ~  Rien  d’anormal. 

Les  urines  ne  contiennent  pas  d’albumine  mais  des  pigments 
biliaires  en  quantité.  Il  y  a  nu  certain  degré  de  leucocytose 
GB.  13427,  GR.  2942830. 

En  présence  de  cet  état  cacbeclique,  de  cette  leucocytose,  de 
l’augmentation  do  volume  du  foie,  on  diagnostique  un  cancer  de  cet 
organe.  Il  ne  s’agit  évidemment  pas  d’un  primitif,  eu  raison  de  la 
durée  de  l’affection  (H  mois),  en  raison  même  de  l’aspect  de 
la  glande.  C’est  un  cancer  secondaire,  consécutif  vraisemblablement 
à  un  cancer  de  l’estomac  (troubles  gastriques  du  début). 

Notons  en  passant  cette  somnolence  poussée  ici  à  un  degré 
extrême,  véritable  narcolepsie  hépatique. 

Le  25  mai.  La  malade  s’affaiblit  de  jour  en  jour.  Elle  ne  prend 
presque  plus  de  lait.  Elle  n’accuse  aucune  douleur.  Le  ventre  est 
tympanisé,  les  matières  toujours  [colorées.  L’œdème  des  jambes  n’a 
pas  augmenté. 

Urines  :  800  grammes  par  jour  contenante  grammes  d’urée. 

Le  •1“'^  juin.  La  cachexie  s’affirme,  les  jambes  sont  plus  œdéma¬ 
tiées.  On  a  grand  peine  à  faire  boire  un  peu  de  lait  à  M...  qui  en 
éprouve  un  dégoût  absolu.  La  tendance  à  la  somnolence  est  toujours 
grande.  M...  est  presque  constamment  endormie. 

La  quantité  d’urine  oscille  entre  400  et  600  grammes 'par  jour. 

Le  7.  l.’amaigrissement  est  squelettique.  La  malade,  dont  l’ictère 
est  plus  prononcé,  bronzé,  est  dans  un  état  de  torpeur  à  peu  près 
constant,  ne  parlant  pas,  ne  manifestant  aucun  désir,  ne  se  plaignant 
pas.  Le  foie  a  augmenté,  sa  hauteur  sur  la  ligne  médiane  est  de 
19  cent.,  sur  la  ligne  mamelonnaire  de  17  cent.  On  sent  toujours 
avec  la  plus  grande  facilité  les  saillies  marronnées  signalées  antérieu-^ 
rement  sur  la  face  antérieure  du  foie. . 

Depuis  trois  jours  le  thermomètre  est  au-dessous  de  37“.  Les 
extrémités  sont  froides,  le  pouls  est  ralenti  (64  pulsations  à  la 
minute).  Aucun  souffle  à  l’auscultation  du.  cœur. 

Le  12.  Dans  la  nuit  d’avant-hier  à  hier,  la  malade  a  été  prise  d’une 
dyspnée  intense  qui  persiste  encore  ce  matin,sans  que  l’auscultatjon 
décèle  de  lésion  pulmonaire  bien  nette.  Depuis  cette  nuit  la  malade 
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pousse  des  gémissements  ininterrompus.  La  langue  est  sfeclie.  La 
température  est  au-dessous  de  la  normale  :  36“2. 

Le  pouls  est  très  petit  (72). 

Le  13.  Depuis  hier  soir  la  malade  est  dans  le  coma.  Elle  est  très 
dyspnéique  (4-S  inspirations  par  minute).  La  température  est  de  35“ 
ce  matin,  la  peau  froide  au  niveau  des  extrémités,  le  pouls  est 
imperceptible,  les  dents  sont  couvertes  d’un  enduit  noirâtre,  les 
narines  sont  pulvérulentes.  Mort  à  midi. 

Quelques  gouttes  de  sang  ont  été  recueillies  une  heure  avant  la 
mort  au  niveau  de  ia  pulpe  du  médius  gauche,  et  ensemencées  dans 
des  tubes  de  bouillon  et  d’agar-agar.  Toutes  ces  cultures  sont  restées 
stériles. 

Autopsie  vingt-quatre  heures  après  la  mort. 

A  l’ouverture  de  l’abdomen  il  ne  s’écoule  pas  de  liquide,,  les 
plèvres  n’en  contiennent  pas. 

Système  respiratoire.—  Il  existe  aux  deux  sommets  des  adhérences 
marquées  surtout  au  poumon  droit.  Celui-ci  pèse  600  grammes.  Au 
sommet  il  existe  quelques  masses  blanchâtres  donnant  une  sensa¬ 
tion  d’induration  très  superficielle.  A  la  coupe  il  s’agit  de  tubercules 
crétacés.  Il  n’existe  pas  de  congestion  à  ce  niveau,  mais  une  sclérose 
assez  marquée.  Au  contraire,  les  lobes  moyen  et  inférieur  sont 
très  congestionnés,  les  lobes  à  la  coupe  sont  rouges,  la  pression  fait 
sourdre  du  sang  et  de  la  sérosité.  Le  doigt  déchire  le  tissu  et  s’y 
enfonce. 

Poumon  gauche  présente  une  scissure  supplémentaire  à  la  partie 
moyenne,  non  complète  à  la  partie  supérieure.  Il  ne  pèse  que 
400  grammes.  Il  ne  présente  pas  de  signes  de  congestion. 

Le  cœur  pèse  325  grammes. 

Système  circulatoire.  —  Le  péricarde  contient  une  cinquantaine 
de  grammes  d’un  liquide  rosé.  Le  cœur  est  graisseux,  un  peu  mou, 
le  myocarde  présente  une  coloration  jaune  bileuse  très  prononcée. 
A  l’ouverture  quelques  rares  caillots  noirs.  Il  n’y  a  pas  de  sclérose 
des  parois.  Le  bord  libre  de  la  mitrale  présente  un  léger  épanouisse¬ 
ment.  La  valvule  signoïde  de  l’aorte  est  moins  transparente  qu’à  l’état 
normal.  Il  n’existe  pas  trace  d’albumine  dans  toute  la  longueur  de 
l’aorte. 

Reins.  —  La  capsule  et  le  tissu  rénal  présentent  une  coloration 
verdâtre.  Décortication  facile.  Aucune  lésion  appréciable  à  l’œil  nu,; 

Poids  :  230  le  gauche,  200  le  droit. 
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Rate.  —  dOO  grammes.  Noiràlre.  Pas  de  périsplénite.  La  consis¬ 
tance  en  est  très  friable. 

Utérus.  —  Petit,  ne  présentant  aucune  lésion  cancéreuse,  pas 
plus  que  la  vessie. 

Le  long  de  la  colonne  vertébrale,  au  niveau  des  dernières  ver¬ 
tèbres  lombaires,  existe  une  chaîne  de  ganglions  durs,  agglomérés. 

Système  digestif.  —  L’œsophage  est  normal.  L’estomac  est  très 
dilaté.  La  grande  courbe  dépasse  l’ombilic  de  trois  travers  de  doigt. 
De  plus,  il  est  bilobé,  portant  des  traces  de  constriction  prolongée. 
A  l’ouverture  rien  d’anormal.  Le  pylore  ne  présente  aucun  rétrécis¬ 
sement. 

Le  duodénum,  à  partir  de  sa  deuxième  portion,  présente  des  adhé¬ 
rences  très  fortes  qui  l’unissent  d’une  façon  intime  à  la  face  infé¬ 
rieure  du  foie  et  du  pancréas.  Tout  l’appareil  pancréatioo-biliaire  est 
enlevé  d’une  pièce,  ligatures  posées  sur  la  première  portion  du  duo¬ 
dénum  et  sur  le  jéjunum. La  face  supérieure  du  foie  est  fixée  au  dia¬ 
phragme  par  des  plaques  épaisses  de  périhépatite. 

L’organe  est  augmenté  de  volume  (il  pèse  1950  grammes).  Sur  la 
face  convexe,  on  aperçoit  des  nodosités  arrondies,  de  volume  variant 
de  celui  d’un  haricot  à  celui  d’une  noix  ;  elles  sont  blanchâtres,  de 
consistance  moins  ferme  que  le  parenchyme  hépatique  voisin,  à  la 
coupe  aspect  blanc  jaunâtre,  la  pression  fait  sourdre  un  suc  lactes¬ 
cent.  Il  existe,  à  l’intérieur  du  foie,  des  nodosités  plus  petites  dissé¬ 
minées  dans  toute  l’épaisseur  de  l’organe,  surtoutau  niveau  du  lobe 
droit.  De  plus,  on  remarque  des  dilatations  de  vaisseaux  biliaires 
gorgés  de  liquide  jaune  clair,  formant,  par  intervalle,  de  véritables 
lacs.  Il  n’a  pas  été  trouvé  de  calculs  intra-hépatiques. 

A  la  face  inférieure  du  foie,  on  sent  une  masse  dure,  irrégulière 
formée  par  la  vésicule  biliaire,  les  gros  conduits  biliaires,  le  pancréas 
et  le  duodénum  ;  à  première  vue,  il  est  impossible  de  faire  la  part  et 
de  reconnaître  le  siège  des  lésions  au  milieu  des  organes  adhérents 
et  des  fausses  membranes.  Une  palpation  minutieuse  permet  cepen¬ 
dant  de  reconnaître  la  présence  d’une  tuméfaction  arrondie,  déve¬ 
loppée  au  voisinage  immédiat  de  la  deuxième  portion  du  duodénum, 
dans  la  région  de  l’ampoule  de  Vater. 

Mais  seule  la  section  de  l’intestin,  au  niveau  de  son  bord  interne, 
peut  rendre  un  compte  exact  des  lésions.  C’est  bien  aux  dépens  de 
l’ampoule  de  Vater  que  s’est  développée  la  tumeur  de  la  forme  et  de 
la  dimension  d'une  cerise,  c’est  l’ampoule  de  Vater  qui  fait  une  sail¬ 
lie  très  prononcée  à  l’intérieur  du  canal  intestinal,  refoulant  en  de- 
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dans  la  muqueuse  duodénale  sans  cependant  réduire  d’une  façon 
appréciable  le  calibre  de  l’inlestin.  La  muqueuse  recouvrant  la  face 
interne  de  la  tumeur,  celle-ci  paraît  lisse,  non  bourgeonnante.  Au 
centre  de  cette  saillie  apparaît  le  pertuis.  Ün  ne  distinguo  plus  la 
valvule  qui,  à  l’état  normal,  entoure  la  base  de  la  caroncula  major. 

Un  stylet  fin  est  introduit  avec  difficulté  par  l’oriflce,  il  se  trouve 
serré  dans  un  trajet  de  4  àSmillimèti'es,  puis  lise  meut' librement  dans 
une  cavité  qui  paraît  spacieuse.  Un  coup  de  ciseau  donné  sur  ce  sty¬ 
let  permet  de  se  rendre  compte  de  la  nature,  de  la  forme,  du  siège 
et  des  rapports  de  l’intestin.. 


A.  Ampoule  de  Vater. 

C.  Canal  cholédoque.' 

P.  Canal  pancréatique. 

TV.  Tumeur. 

CC.  Canal  cystique. 

E-xuaminons  cette  coupe  én  procédant  de  dedans  en  dehors,  de  l’in¬ 
testin  vers  le  foie. 

Nous  apercevons  tout  d'abord  la  muqueuse  intestinale  refoulée 
,  dans  l’intérieur  du  canal,  y  faisant  en  quelque  sorte  hernie.  Cette 
muqueuse  est  absolument  saine.  Elle  présente,  au  niveau  de  la  tu- 
mem’,  la  môme  épaisseur,  la  môme  couleur,  le  même  aspect,  ~-un6 
dissection  fine  pourrait  l’en  séparer. 

Nous  avons  ensuite  la  tumeur:  Celle-ci  a  une  épaisseur  qui  varie, 
atteint  son  maximum  au  niveau  de  la  région  centrale,  pour  diminuer 
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symétriquement  et  progressivement  vers  la  périphérie,  elle  a  ainsi  la 
forme  d’un  croissant,  l’épaisseur  maxima  est  de  1  centimètre.  L’as- 
pect  en  est  végétant,  la  couleur  hlanc-grisâtre,  la  consistance  assez 
friable. 

Enfin,  en  dehors  de  la  tumeur,  nous  avons  le  cholédoque  et  le  ca¬ 
nal  de  Wirsung.  Les  deux  conduits  sont  chaeun  dilatés,  mais  l’aug¬ 
mentation  de  calibre  porte  surtout  sur  le  canal  biliaire  qui  dans  sa 
dernière  partie  a  une  forme  arrondie  ;  son  diamètre  est  de  b  centi¬ 
mètres. 

A  ce  niveau  la  paroi  est  mince,  végétante  et  ne  paraît  présenter 
aucune  trace  de.  néoformation  cancéreuse. 

Vers  son  origine,  le  cholédoque  reprend  à  peu  près  son  calibre 
normal. 

Le  canal  hépatique  ainsi  que  le  cystique  ont  un  aspect  et  un  vo¬ 
lume  normaux,  la  vésicule  biliaire  n’est  pas  augmentée  de  volume, 
contient  30  grammes  d’une  bile  jaune  verdâtre  sans  calcul. 

Le  pancréas  ne  présenté  aucune  lésion  :  aspect,  volume,  consis¬ 
tance  normaux. 

En  somme,  l’examen  anatomique  montre  qu’il  s’agit,  dans  le  cas 
présent,  d’une  néoformatiou  développée  aux  dépens  des  parois  de 
l'ampoule  de  Vater;  cela  ne  saurait  être  un  cancer  de  l’intestin,  dont 
nous  avons  constaté  d’une  façon  certaine  l’intégrité. 

Le  canal  cholédoque  et  le  canal  de  Wirsung  ne  peuvent  être  mis 
en  jeu,  ce  n’est  donc  point  non  plus  un  cancer  des  voies  biliaires  in¬ 
férieures  ou  du  pancréas.  L’ampoule  de  Vater  seule  est  cancéreuse, 
l’ampoule  de  Vater  considérée  comme  le  pylore  pancréatrico-biliaire, 
regardée  comme  réscrvoii’  indépendant,  comme  individualité  anato¬ 
mique  et  physiologique. 

La  paroi  de  l’ampoule  est  détachée,  conservée,  puis  durcie  dans 
l’alcool  et  examinée  ensuite  histologiquement. 

A  l’œil  nu,  ou  reconnaît  entre  la  lèvre  pancréatico-biliaire,  d’une 
épaisseur  de  3  mill.  5,  et  la  lèvre  intestinale  un  tissu  cellulaire  lâche 
qui  permet  de  mobiliser  cette  dernière  lèvre.  La  pièce  examinée 
ù  la  loupe  montre  sur  la  face  pancréatico-biliaire  un  aspect  rugueux, 
chagriné. 

Examen  histologique.  —  Les  coupes  sont  pratiquées  perpendicu¬ 
lairement  à  l’ampoule,  de  la  lèvre  pancréatico-biliaire  à  la  lèvre 
intestinale. 

Il  s’agit  d’un  épithélioma  cylindrique  affectant  l’aspect  du  carci- 
uome  dans  la  plus  grande  partie  de  son  étendue.  - 
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Sur  une  préparation  qui  a  été  dessinée,  on  ne  trouve  plus  trace 
d’épithélium  de  revêtement. 

Du  tissu  fibreux  libre  disposé  en  sens  dilîérents  forme  la  limite 
pancréatico-biliaire  de  la  tumeur. 

Le  tissu  fibreux  se  dispose  ensuite  en  travées  circonscrivant  des 
noyaux  cancéreux  à  cellules  polymorphes.  Puis  le  tissu  fibreux,  tout 
en  restant  très  épais,  s’écarte  davantage  et  comprend  des  noyaux 
cancéreux  de  plus  en  plus  volumineux,  groupés  en  formes  variables 
suivant  la  direction  de  la  coupe. 

Sur  certains  amas  arrondis,  on  aperçoit,  disposés  contre  la 
paroi  fibreuse,  des  cellules  cylindriques  serrées  les  unes  contre  les 
autres. 

On  trouve  ensuite  représenté  le  tissu  cellulaire  non  envahi  par  la 
néoplasie  et  séparant  la  tumeur  d’un  nouveau  tissu  fibreux,  dans 
lequel  on  aperçoit  une  veinule  et  les  coupes  transversales  de  quelques 
glandules. 

Cette  observation  me  semble  donc  confirmer  pleinement  le 
terme  de  cancer  de  l’ampoule  de  Yater  que  j’ai  accepté  dans  ma 
première  communication  à  la  Société  des  hôpitaux  et  conformé¬ 
ment  à  la  première  monographie  sur  ce  sujet  par  Busson  (1)  qui 
semble  avoir  été  inspirée,  surtout,  par  une  obserA'ation  de 
Pilliet  (2). 

Le  cancer,  je  le  répète,  s’est  localisé  dans  l’ampoule  de 
Yater,  seule  individualisée  anatomiquement  et  physiologique¬ 
ment  comme  le  pylore  pancréatico-biliaire.  Ce  qui  caractérise 
justement  le  cancer,  c’est  que  dans  la  presque  totalité  des 
observations,  il  ne  dépasse  pas,  pour  ainsi  dire,  les  limites  de 
l’ampoule. 

Je  n’accepte  donc  pas  l’opinion  de  Rolleston  (3).  «  Cet 
auteur  pense,  dit  M.  Durand-Fardel  {loc.  cil.),  que  le  cancer  de 
l’ampoule  de  Yater  doit  être  considéré,  au  point  de  vue  histolo¬ 
gique,  comme  un  carcinome  de  la  terminaison  des  voies  bi- 


(1)  Busson.  Du  cancer  de  l’ampoule  de  Vater,  Th.  de  Paris,  1890. 

(3)  Pilliet.  Epithéliome  de  l'ampoule  de  Vater.  (Bull.  Soc.  anat. 
1889.) 

(3)  Rolleston.  Prlmare  carcinome  of  tlie  large  bile  ducte.  Med.chron. 
Man  ch  es  ter,  1895-1896,  N,  S.  Vol.  IV,  n»  4,  241-253. 
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liaires.  »  J’ai  déjà  dit  quelle  étaitaussi  l’opinion  de  M.  Durand- 
Fradel. 

Je  ne  puis  accepter  davantage  l’opinion  de  Bard,  qiii  semble 
voir  dans  le  cancer  de  l’ampoule  de  Vater  un  type  de  cancer 
pancréatique  excrétoire  qu’on  oppose  au  cancer  pancréatique 
vrai  ou  glandulaire.  En  tout  cas,  il  ne  semble  pas,  au  point  de 
vue  clinique,  qu’ici  la  marche  eut  été  particulièrement  lente, 
puisqu’elle  n’a  pas  dépassé  onze  mois. 

D’ailleurs,  en  ce  qui  concerne  le  cancer  de  l'ampoule  de 
Vater,  il  ne  semble  pas  que  la  lésion  histologique  soit  toujours 
exactement  la  même.  Et  si  on  veut  l’opposer  au  cancer  glandu¬ 
laire  pancréatique,  il  importe  d’établir  préalablement  de  quelle 
variété  on  parle. 

Ainsi,  pour  ne  faire  intervenir  que  mes  deux  cas  personnels, 
on  sait  qu’ils  sont  d’une  constitution  anatomique  intime  toute 
différente. 

Dans  le  cas  présenté  à  la  Société  des  hôpitaux,  il  s’agit 
microscopiquement  d’une  tumeur  végétante,  polypo'fde  faisant 
saillie  dans  l’intestin,  caractérisée  au  point  de  vue  histologique, 
sous  forme  d’épithéliome  typique  et  qui  est  resté  pai-faitement 
localisé. 

Ce  deuxième  cas  concerne  une  production  squirrheuse,  un 
épithéliome  revêtant  l'apparence  du  carcinome.  La  tumeur  n’est 
plus  la  lésion  unique.  Elle  a  été  le  point  de  départ  d’une  géné¬ 
ralisation. 

Enfin  le  cancer  de  l’ampoule  de  Vater  doit  être  différencié  du 
cancer  duodénal  juxta-ampullaire  qui  est  parfois  décrit  sous  le 
nom  de  cancer  de  l’ampoule  de  Vater.  C’est  ainsi  que  Busson 
range  parmi  les  observations  de  ce  cancer  une  observation  de 
Martha  que  l’auteur  désignait  d  ailleurs,  lui-mème,  sous  le 
nom  de  cancer  du  duodénum  au  niveau  de  l’ampoule  de  Vater. 
[Soc.  anat.,  1887.) 

Je  partage  donc  pleinement  l’opinion  exprimée  par  le 
D'  Vincent  Georges  dans  sa  thèse  récente  écrite  sur  mon  con¬ 
seil  (1). 

(1)  Dr  Vincent  GEoncEs.  Étude  sur  le  cancer  primitif  de  l’ampoule  de 
Vater.  Paris,  1896. 
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«  La  tumeur  siège  manifestement  dans  l’ampoule  et  ne  doit 
pas  être  confondue  avec  les  cancers  duodénaux  juxta-ampul- 
laires,  qui  sont  nettement  des  tumeurs  à  point  de  départ  inter¬ 
stitiel.  Son  point  de  départ  est-il  la  terminaison  intra-pari étale 
du  cholédoque  ou  de  l’ampoule  de  Yater?  Elle  ne  dépasse 
pour  ainsi  dire  pas  les  limites  de  l’ampoule.  » 

J’ai  voulu  iustifier  ici  le  nom  de  cancer  orificiel,  de  cancer 
du  pylore  pancréatico-biliaire  que  j’ai  cru  devoir  appliquer  à 
certaines  variétés  ^de  cancer  de  l’ampoule  de  Yater  qu’il  faut 
distinguer  à  mon  sens  des  cancers  juxta-ampullaires. 

J’appelle  aussi  l’attention  sur  ce  point  que  ce  cancer  orificiel 
peut  appartenir  à  des  formes  histologiques  différentes  qui 
expliquent  probablement  les  différences  d’évolution  indiquées 
dans  les  divers  cas  et  peut-être  aussi  la  fréquence  variable  du 
symptôme  'de  i’ictère  intermittent  que  j’ai  relevé  dans  mon 
observation  et  déjà  signalé  par  Stokes. 

Il  est  possible  que  cette  intermittence  dépende  de  la  nature 
intime  du  tissu  moi-bide,  de  son  étendue,  de  son  extension 
plus  ou  moins  profomde  dans  l’épaisseur  de  la  paroi,  puisqu’on 
l’a  exipliquée  soit  par  le  mécanisme  de  soupape  (Stokes),  soit 
par  intervention  passagère  du  canal  cholédoque  (Hanot),  soit 
par  la  variabilité  dans  l’état  de  turgescence  et  de  vascularisa¬ 
tion  du  néoplasme  (Renon). 
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DES  SUPPURATIONS  A  DISTANCE  DANS  l’aPPENDICITE 

Par  Emile  PIARD, 

Ancien  externe  des  hôpitaux. 

[Suite  et  fin.) 

§  I.  — Abcès  progrès 

k)Phleginon  iliaque  à  distance. — La  productionà  distance  do 
l’appendice  enflammé,  de  cette  x'ariété  de  suppuration,  trouve 
dans  les  conditions  anatomiques  normales  une  raison  suffisante. 
Nous  savons,  en  effet,  que  les  lymphatiques  qui  naissent  de 
l'appendice,  se  rendent  par  le  méso-appendice  en  arrière  du 
cæcum  où  il  se  jettent  dans  un  petit  groupe  ganglionnaire  situé 
au  niveau  de  la  face  postérieure  de  cet  organe,  avant  de  se  por¬ 
ter  avec  les  autres  lymphatiques  intestinaux  vers  l’insertion  du 
mésentère.  A  ce  niveau  le  méso-cæcum  formé  par  la  terminai¬ 
son  du  mésentère  vient  s’insérer  sur  le  tissu  cellulaire  iliaque 
et  dans  ce  méso  nous  trouvons  des  anastomoses  lymphatiques 
et  veineuses  entre  les  lymphatiques  et  les  veines  de  la  face  posté¬ 
rieure  du  cæcum. 

Ces  anastomoses  n’ont  rien  de  fixe,  elles  constituent  des 
possibilités  anatomiques  fréquemment  réalisées  mais  non  cons¬ 
tantes,  qui  peuvent  être  rapprochées  des  anastomoses  décrites 
par  Retzius  entre  les  veines  mésentériques  et  les  veines  lom¬ 
baires. 

Quant  elles  existent,  ces  anastomoses  suffisent  à  rendre 
compte  d’une  infection  du  tissu  cellulaire  à  distance  de  l’appeu- 


DES  SUPPURATIONS  A  DISTANCE  DANS  l’aPPENDICIïE  561 
dice  ;  —  quand  elles  n’existent  pas  elles  sont  amplement  suppléées 
par  les  anastomoses  de  création  nouvelle  qui  se  forment  entre  les 
circulations  pariétale  et  viscérale,  par  l'intermédiaire  des  néo¬ 
membranes  de  la  péritonite  plastique. 

Il  n’y  a  là  rien  que  de  très  classique  :  le  fait  des  anastomoses 
normales  est  indubitable  aussi  bien  que  celui  des  anastomoses 
pathologiques  dans  les  plilegmasies  des  séreuses. 

La  constation  nécropsique  seule  de  ce  processus  nous  fait  dé¬ 
faut  et  cette  lacune  nous  contraint  à  présenter  seulement  sous 
forme  d’hypothèse  ce  qui  nous  paraît  l’expression  rigoureuse 
de  la  réalité  :  C’est  par  l’intermédiaire  d’anastomoses  veineuses 
ou  lymphatiques,  normales  ou  pathologiques,  que  l'agent  infec¬ 
tieux  de  l’appendicite  peut  aller  déterminer  à  distance  une 
suppuration  du  tisssu  cellulaire  iliaque  ;  la  brièveté  du  chemin 
à  parcourir  explique  l'a  fréquence  relative  de  cette  complica¬ 
tion. 

B.  Abcès  de  la  paroi.  —  Pour  interpréter  le  mécanisme 
pathogénique  de  l’abcès  à  distance  de  la  paroi  nous  ne  trouvons 
pas  de  voie  normale  et  directe  par  laquelle  le  germe  infectieux 
puisse  passer  de  l’appendice  enflammé  dans  la  paroi  saine,  et 
pourtant,  tout  dans  l’histoire  clinique  de  cette  variété  d’abcès 
plaide  contre  l’idée  qu’il  ne  soit  que  la  manifestation  fortuite 
d'une  infection  générale.  La  nature  des  lésions  constantes  qui 
l’accompagnent  nous  paraît,  au  contraire,  guider  facilement 
l’investigation  étiologique. 

Dans  l’anatomie  pathologique  de  ces  abcès  nous  avons  insisté 
sur  les  traces  d’inflammation  locale  diffuse  qui  les  accom¬ 
pagnent,  sur  la  péritonite  plastique  à  brides  multiples  et  serrées 
qu’on  observe  à  l’ouverture  de  l’abdomen  :  ce  que  nous 
venons  de  dire  du  rôle  des  anastomoses  pathologiques  vei¬ 
neuses  et  lymphatiques  par  les  néo-membranes,  ne  nous 
paraît  nulle  part  plus  intéressant  à  rappeler  qu’à  propos  des 
abcès  de  la  paroi.  C’est  par  l’intermédiaire  de  ces  anastomoses 
pathologiques  que  la  paroi  abdominale  nous  semble  pouvoir 
s’infecter  à  distance  et  l’apparition  tardive  des  phlegmons 
pariétaux  dépend,  pour  nous,  de  la  seule  durée  que  mettent  à 
s’organiser  les  voies  de  son  infection. 

T.  i78*  36 
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C.  Abcès  péntonéaux  à  distance.  —  En  ce  qui  concerne  les 
abcès  péritonéaux  à  distance,  nous  avons  admis  deux  classes  : 
les  abcès  à  évolution  précoce  et  les  abcès  à  évolution  tardive  ; 
nous  avons  établi  que  les  premiers  répondaient  incontestable¬ 
ment  à  une  forme  de  l’infection  péritonéale  générale  et  ne 
tenaient  qu’à  des  modes  de  réaction  différente  de  la  séreuse  en 
des  points  différents  sous  l’influence  d’un  même  organisme 
pathogène  qui  s’y  diffuse  dans  toute  son  étendue.  Pour  les 
seconds,  nous  avons  dit  que  les  auteurs  les  attribuaient  à 
une  propagation  de  l’infection  du  foyer  primitif  par  les 
lymphatiques  nouveaux  ou  par  l’intermédiaire  d’une  péritonite 
plastique  que  l’on  trouve  toujours  entre  les  loges  purulentes. 
C’est  à  cette  dernière  opinion  que  nous  avons  tendance  à  nous 
rattacher,  le  rôle  des  néo-membranes  dans  la  diffusion  de 
l’agent  pathogène  nous  paraissant  suffisamment  mis  en  relief 
par  ce  que  nous  avons  dit  des  abcès  précédents,  et  la  recherche 
d’une  autre  explication  pathogénique  nous  semblant  inutile 
alors  qu’existe  la  lésion  que  nous  avons  invoquée  en  d’autres 
circonstances.  Nous  faisons  seulement  quelques  réserves  poul¬ 
ie  pyothorax  sous-phrénique  que  nous  rapprocherons  plus  loin 
de  la  pleurésie  purulente. 

Dans  tous  les  cas  précédents,  nous  voyons  que  la  péritonite 
plastique,lésionimmédiatementsous  la  dépendance  de  l’infection 
périappendiculaire,  tient  lapremière  place  et  paraît  être  l’inter¬ 
médiaire  nécessaire  dans  presque  tous  les  faits,  entre  le  foyer 
primitif  et  les  abcès  à  distance  de  ce  premier  groupe,  par  les 
connexions  nouvelles  qu’elle  crée.  C’est  par  l’intervention  de 
cette  péritonite  plastique  que  peut  diffuser  l’infection  appendi¬ 
culaire,  mais  seulement  dans  la  zone  limitée  où  elle  s’étend  à 
peu  de  distance  d’elle.  S’il  y  a  abcès  distinct  du  foyer  primitif, 
il  n’y  a  pas,  en  somme,  discontinuité  entre  les  produits  mor¬ 
bides  nés  sous  Son  influence  :  abcès  juxta-appendiculaire,  péri¬ 
tonite  néo-membraneuse,  sclérose  pariétale  et  abcès  de  la  paroi 
sont  en  contiguïté  immédiate. 

Pour  nous  résumer,  nous  pourrions  dire  que  tout  le  premier 
groupe  d’abcès  à  distance  que  nous  avons  compris  sous  la 
rubrique  d’abcès  proches,  répond  à  nos  yeux  aune  inflammation 
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diffuse  cohérente  et  localisée  due  à  une  solidarité  primiÜA'e  ou 
secondaire,  anatomique  ou  pathologique  entre  les  divers  plans 
qui  enveloppent  le  cæcum  malade,  qui  participent  par  suite, 
îi  des  degrés  divers,  suivant  leurs  aptitudes  réactionnelles,  à 
l’infection  née  dans  l’appendice. 

g  II.  —  Abcès  lointains. 

Tout  autre  est  l’infection  généralisée  qui  va  créer  les  abcès 
lointains;  sans  insister  sur  les  conditions  biologiques  qui  con¬ 
tribuent  à  la  déterminer,  il  suffit  démarquer  qu’elle  diffère  de 
la  précédente  par  une  tendance  primitive  à  la  diffusion,  dont  le 
contraste  avec  la  tendance  à  l’évolution  locale  des  abcès  de  la 
catégorie  précédente  s’impose. 

Ici  le  processus  anatomique  paraît  peu  de  chose  et  en  réalité 
se  réduit  som-ent  à  une  lésion  appendiculaire  minime  :  le  trans¬ 
port  à  distance  des  germes  tient  le  premier  plan,  non  seulement . 
dans  le  tableau  clinique,  mais  surtout  dans  la  réalité  anato¬ 
mique  plus  tangible  et  plus  appréciable.- 

A  ce  transport  à  distance  deux  voies  sont  toujours  ouvertes, 
la  voie  veineuse  et  la  voie  lymphatique.  L’agent  pathologique 
s’engage  clans  ces  voies  et  y  aA-ance  rapidement  sans  s’égarer 
dans  les  détours  anastomotiques  locaux  :  d’emblée  s’affirme  la 
tendance  à  la  généralisation  de  l’infection,  dont  les  modalités 
A'ont  dépendre  uniexuement  des  étapes  nécessaires  qu’imposent 
au  microbe  pathogène  les  dispositions  anatomiexues  normales  ; 
dans  toutes  ces  étapes  nous  pourrons  le  suIatc  parles  traces  qu’il 
laisse  de  son  passage  oupar  son  arrêt  définitif  en  certains  points. 

L’infection  à  distance  par  les  veines  est  un  fait  banal  dans  la 
pathologie  intestinale  :  les  radicules  de  la  veine-porte  nées  de 
l’appendice  sont  prêts  pour  le  transport  a  distance  des  germes 
que  la  capillarisation  des  rameaux-portes  intra-hépatiques  va 
répandre  clans  le  foie  dans  la  zone  de  leur  distribution,  c’est-à- 
dire  dans  l’étendue  de  noyaux  parenchymateux  bien  détermi¬ 
nés,  dans  un  groupe  de  lobules,  dans  un  lobe.  De  ces  faits,  la 
preuve  n’est  plus  à  établir,  nous  nous  contenterons  de  rappeler 
les  exemples  de  pyléphlébites  que  nous  avons  signalés  au  cha¬ 
pitre  concernant  les  abcès  du  foie  et  qui  démontrent  jusqu’à 
l’évidence  le  chemin  qu’à  suivi  l’agent  pathogène. 
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Très  souvent,  mais  non  toujours,  le  foie  oppose  une  barrière 
infranchissable  à  l'infection  partie  de  l’intestin  ;  celle-ci  s’y 
localise  et  s’y  développe  sans  le  dépasser.  Pourtant  dans  cer¬ 
taines  circonstances  l’obstacle  hépatique  est  forcé,  soit  après 
avoir  cédé  lui-mème  à  l'effort  du  microbe  pathogène  après  une 
réaction  vaine  qui  se  traduit  par  le  processus  phlegmoneux 
dont  il  devient  le  siège,  soit  sans  avoir  opposé  de  résistance 
apparente  ni  gardé  de  trace  de  l'infection  qui  le  traverse. 

Versé  par  les  veines  sus-hépatiques  dans  la  veine-cave  infé¬ 
rieure  et  le  cœur  droit,  l’agent  microbien  ne  rencontrera  plus 
alors  que  le  poumon  qui  puisse  opposer  une  barrière  efficace  et 
souvent  fragile  à  son  envahissement  de  la  circulation  artérielle 
et  par  elle  de  toute  l’économie. 

La  barrière  hépatique  franchie,  nous  pouvons  donc  assister  à 
des  suppurations  pulmonaires  qui  sont  rarement  le  dernier 
terme  de  la  septicémie  et  ne  demeurent  le  plus  souvent  que 
comme  témoignage  du  passage  du  germe  infectieux.  Celui-ci, 
rapidement  diffusé  à  partir  de  ce  point  parle  torrent  de  la 
cireulation  aortique  amène  rapidement  des  lésions  suppuralive.s 
variées  de  divers  organes  du  cerveau,  de  la  parotide,  dont  le 
développement  semble  contemporain  de  celui  des  lésions  pul¬ 
monaires. 

Le  malade  est  alors  la  proie  d’une  septicémie  générale  qui 
ressemble  à  toutes  les-  septicémies  de  quelque  origine  qu’elles 
soient  et  ne  porte  plus  dans  les  lésions  qu’elle  crée  le  cachet  de 
la  lésion  dont  elle  dérive. 

■  L'infection  à  di.stance  par  les  lymphatiques  est  un  fait  plus 
rare  et  qui  mérite  de  nous  arrêter.  Son  existence  n’est  pas  dou¬ 
teuse  pourtant  :  les  observations  suivantes  où  la  lymphangite 
partie  de  l’appendice  a  été  constatée  nous  permettent  de  l’affir- 
rner. 

d'servalion  de  Sounenfeld.  (Th.  de  Berthelin,  Paris,  dS9S.)  — 
Dans  un  cas  d'appendicite  on  trouve,  à  l’autopsie  un  foyer,  purulent 
situé  à  la  partie  inférieure  de  l’iléon  àl’iuserlion  du  mésentère,  entre 
ses  deux  feuillets,  et  qui  paraissait  d'origine  lyihpliangitique. 

Obseniation  de  Rendu.  —  Dans  un  cas  d’appendicite  on  trouve,  à 
l'autopsie,  les  ganglions  mésentériques  de  la  région  iléocæcale. 
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cnornies  et  enflammés,  plusieurs  atteignaient  les  dimensions  d’un 
petit  œuf. 

Le  fait  de  la  (lilTiision  des  agents  infectieux  de  l’appendicite 
par  les  lymphatiques  étant  établi,  il  nous  faut  fixer  maintenant 
quelles  voies  peuvent  suivre  ces  agents  et  quelles  lésions  ils 
sont  susceptibles  de  créer. 

Par  les  chylifères  ils  parviennent  à  la  citerne  de  Pecquet, 
remontent  le  canal  thoracique  et  sont  déversés  dans  la  circula¬ 
tion  veineuse,  puis  dans  le  cœur  droit,  oùilspeuvent  suivre  alors 
les  mêmes  voies  que  ceux  qui  parviennent  au  même  but  par 
la  circulation  porte,  et  crée  les  mêmes  lésions  de  septicémie 
généralisée  :  peut-être  même  la  barrière  hépatique  opposant  une 
résistance  plus  puissante  que  nous  le  supposons  aux  microbes 
charriés  par  la  veine-porte,  toutes  les  septicémies  généralisées 
d’origine  appendiculaire  seraient-elles  le  fait  d’un  transport  par 
voie  lymphatique?  Sur  ce  point,  nous  ne  pouvons  que  poser  une 
(juestion  sans  la  résoudre. 

En  dehors  de  la  grande  voie  précédente  ces  infections  appen¬ 
diculaires  peuvent-elles  suivre  d’autres  voies  lymphatiques  et 
aboutir  h  d’autres  lésions  ?  La  réponse  nous  semble  devoir  être 
affirmalive,  mais  nous  oblige  à  quelques  développements. 

On  a  noté,  en  elfet,  des  lymphangites  en  rapport  avec  des 
cas  de  pleurésie  purulente,  avec  des  cas  de  pyothorax  sous- 
phréniques  survenues  dans  le  cours  de  l’appendicite,  et  ces 
lymphangites  étaient  surtout  accusées  au  niveau  du  centre 
phrénique.  Comment  pouvons-nous  explicpuer  ces  lymphan¬ 
gites  ?  Ce  n’est  certes  pas  par  une  sorte  de  reflux  à  contre- 
courant  dans  les  lymphatiques  émanés  du  centre  phrénique,  du 
germe  pathogène  parvenu  dans  la  citerne  de  Pecquet  par  les 
chylifères  ;  ce  serait  une  explication  antiphysiologique  et  inad¬ 
missible. 

Au  contraire,  le  transport  à  distance  jusqu’au  diaphragme  de 
l’agent  infectieux  par  l’intermédiaire  de  lymphatiques  pariétaux 
nous  paraît  très  probable. 

Le  centre  phrénique  est  en  effet  comme  un  lieu  de  rendez- 
vous  des  lymphatiques  pariétaux  des  deux. séreuses  qui  l'enve- 
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loppeat  ;  plèvre  et  péritoine  ;  —  les  riches  anastomoses  qui 
existent  à  son  niveau  entre  les  réseaux  lymphatiques  de  ces 
deux  séreuses  expliquent,  en  outre  leur  participation  possible, 
isolément  ou  simultanément,  à  une  infection  transportée  à  ce 
niveau.  En  présence  de  la  simple  netteté  de  cette  hypothèse,  une 
longue  discussion  nous  paraît  donc  inutile  et  nous  concluons 
que  c’est  par  l’intermédiaire  des  lymphatiques  du  feuillet  parié¬ 
tal  du  péritoine  que  naissent,  et  la  lymphangite  observée  au 
niveau  du  diaphragme,  et  la  pleurésie  purulente,  et  le  pyo- 
thorax  sous-pleural  à  distance. 

Seulement  pour  que  cette  lymphangite  du  feuillet  pariétal  du 
péritoine  se  produLse,  il  faut  de  toute  nécessité  que  la  lésion 
appendiculaire  ait  pu  infecter  les  lymphatiques  pariétaux,  c’est- 
à-dire  quelles  connexions  se  soient  établies  entre  les  lympha¬ 
tiques  de  l’appendice  et  ces  derniers.  Or,  un  seul  processus 
peut  permettre  cette  infection,  c’est  la  formation  de  néo-men- 
branes  et  par  leur  intermédiaire  de  néoanastomoses  lympha¬ 
tiques.  L’infection  à  distance  ne  peut  donc  se  produire  dans  ce 
cas  que  par  l'i utérin édiaire  de  la  lésion  locale  et  non  par  les 
voies  normales,  et  cette  dernière  forme  sert  pour  ainsi  dire  de 
lien  entre  les  deux  classes  d’abcès  proches  et  d’abcès  lointains, 
nous  rappelant  des  déductions  purement  théoriques  àla  réalité 
qui  est  l’unité  fondamentale  des  agents,  des  voies  et  des 
procédés  de  l’infection,  que  notre  conception  étroite  nous 
oblige  à  fragmenter  avant  d’en  saisir  en  fin  de  compte  la 
synthèse. 

Si  nous  maintenons  donc  la  distinction  que  nous  avons  faite 
au  début  île  ce  chapitre  entre  les  abcès  proches  etles  abcès  loin¬ 
tains  de  l’appendicite,  pour  les  raisons  que  nous  avons  expo¬ 
sées,  nous  reconnaissons  que,  vraie  et  juste  dans  les  grandes 
lignes,  elle  n’arien  d’absolu,  et  que  ces  deux  catégories  d’abcès 
se  confondent  par  un  de  leurs  pôles. 

Cela  est  si  vrai  qu’à  côté  d’un  abcès  de  la  paroi,  analogue  à 
ceux  que  nous  avoms  étudiés,  nous  trouvons  dans  l’observation 
de  Tuffier  des  signes  indubitables  d’infection  généralisée  avec 
endocardite  et  nous  croyons  avoir  établi  comment  la  septicémie 
locale  peut  être  le  premier  échelon  d’une  septicémie  plus 
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généralisée  dans  la  pleurésie  purulente  d’origine  appendicu¬ 
laire  :  cette  pleurésie  constituerait  à  nos  yeux  une  forme 
intermédiaire  entre  nos  deux  catégories  d’abcès  proches  et 
d’abcès  lointains,  une  septicémie  diffuse  qui  les  rapproche  et 
les  relie. 

Comment  donc  expliquer  que  dans  l’appendicite  parfois 
Tune,  parfois  l’autre  de  ces-  formes  prédomine,  que  tantôt  on 
observe  une  septicémie  localisée,  tantôt  une  septicémie  géné¬ 
rale  ?  C’est  le  point  qui  nous  reste  à  élucider. 

Pour  nous  .rendre  compte  de  ce  fait,  nous  pensons  que  dans 
l’appendicite,  comme  dans  toute  infection,  il  faut  considérer 
deux  termes  ; 

1“  Le  processus  de  la  lésion  locale  appendiculaire. 

2°  La  force  de  réaction  et  de  défense  de  l’organisme  atteint. 

Le  processus  de  la  lésion  appendiculaire  tient  une  grande 
place  dans  toute  l'histoire  de  l’appendicite;  suivant  qu’il  est 
rapide  ou  lent,  perforant  ou  purement  inflammatoire,  les  lésions 
périappendiculaires  sont  plus  ou  moins  étendues  d’emblée, 
l’infection  envahit  le  péritoine  en  entier  ou  crée  une  péritonite 
circonscrite,  c’est  là  un  fait  classique  sur  lequel  la  discussion 
est  désormais  close. 

En  ce  qui  concerne  les  infections  à  distance,  la  marche  plus 
ou  moins  rapide  des  phénomènes  appendiculaires  ne  nous 
apparaît  pas  moins  importante  ;  elle  semble  régler  en  partie- 
l’histoire  de  ces  infections. 

Dans  la  forme  perforante  suraiguë  toute  l’étendue  de  la 
cavité  péritonéale  est  contaminée  d’emblée,  et  l’on  observe  soit 
la  péi’itonite  générale,  soit  la  péritonite  enkystée  à  foyers 
multiples  suivant  que  la  réaction  de  la  séreuse  qui  traduit  la 
résistance  de  l’organisme  s’efface  ou  se  manifeste. 

Dans  la  forme  aiguë,  l’abcès  local  domine,  mais  la  séreuse  a 
pu  s’infecter  à  distance  en  certains  jjoints  avant  la  constitution 
de  la  coque  néo-membraneuse  qui  limite  la  suppuration  périap- 
pendiculaire  ou  par  une  faille  de  cette  coque  :  cette  infection 
moins  massive  et  moins  générale  crée  l’abcès  péritonéal  à  dis¬ 
tance  à  apparition  tardive. 

Dans  la  forme  subaiguë  ou  chronique,  l’abcès  local  existe 
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seul,  son  enkystement  a  précédé  l’apparition  du  pus  et  porté 
obstacle  à  la  contamination  diffuse  de  la  séreuse  et  c’est  alors 
surtout  qu’en  présence  d’un  foyer  anatomiquement  circonscrit, 
la  force  de  réaction  et  de  défense  de  l’organisme  tiendra  le  plus 
grand  rôle. 

De  cette  force  va  dépendre  la  protection  ou  l’envahissement 
de  l’économie. 

Si  elle  est  grande,  le  processus  inflammatoire  restera  localisé  ; 
si  elle  est  moyenne,  la  diffusion  des  germes  se  limitera  au 
pourtour  de  la  lésion  primitive  et  on  aura  affaire  à  des  abcès 
proches  témoignant  d’une  septicémie  circonscrite  ;  si  elle  est 
très  faible  ou  nulle,  la  septicémie  tendra  d’emblée  à  se  géné¬ 
raliser. 

Les  deux  facteurs  précédents,  nature  de  la  lésion,  résistance 
de  l’organisme,  ne  nous  paraissent  que  deux  éléments  d’une 
équation  à  trois  termes,  ou  persiste  malheureusement  une 
inconnne,  nous  voulons  parler  de  la  nature  du  germe  infectieux 
et  de  sa  virulence  :  la  nature  des  microbes  pathogènes,  si  elle 
est  trop  rarement  fixée  dans  nos  observations,  est  du  moins 
présumable  d’après  ce  que  nous  savons  des  infections  intesti¬ 
nales  et  herniaires,  et  grâce  aux  expériences  de  de  Klecki; 
c’est  le  colibacille  associé  presque  toujours  au  streptocoque  qui 
paraît  être  en  cause,  mais  c’est  là  une  notion  presque  vaine 
dans  l’appréciation  de  son  rôle  pathogène  en  l’absence  de  ren¬ 
seignements  sur  sa  virulence  dont  les  échelles  sont  si  variées. 
11  nous  paraît  donc  impossible  de  fixer  jusqu’à  quel  point  il 
faut  tenir  compte  dans  les  suppurations  à  distance  de  l’appen¬ 
dicite,  de  l’élément  microbien.  Nous  pouvons  supposer  qu’à  lui 
incombe  une  grande  part  dans  la  précocité  ou  la  lenteur  de  la 
diffusion  de  l'infection  et  par  analogie  avec  d’autres  infections 
mieux  étudiées  ;  nous  devons  simplement  en  affirmer  l’impor¬ 
tance  sans  nous  efforcer  de  l’évaluer  avec  des  documents 
insuffisants. 

Comme  conclusion  de  ce  chapitre,  nous  nous  bornerons  à 
dire  que  l’appendice  enflammé  devient  plus  souvent  qu’on  ne 
le  pensait,  grâce  aux  circonstances  locales,  biologiques  et 
microbiennes  que  nous  venons  d’esquisser,  l’origine  d’une 
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septicémie  locale  oa  générale  et  que  les  suppurations  et  les 
infections  à  distance  de  l’appendicite  constituent  un  chapitre 
assez  nettement  délimité,  à  ajouter  à  la  classe  des  autoinfec¬ 
tions  d’origine  interne. 


111 

Traitement  des  abcès  à  distance.  —  Indications  opératoires. 

N’entreprendre  une  intervention  qu’avec  un  diagnostic  cer¬ 
tain  ;  —  en  proportionner  la  gravité  à  celle  des  lésions  qu’on 
veut  guérir,  de  façon  à  ne  pas  ajouter,  par  l’acte  opératoire,  une 
nouvelle  cause  morbide  à  celles  qui  existent  ;  —  agir  enfin  de 
telle  sorte  qu'on  supprime,  à  la  fois,  l’ellét  immédiat  du  mal  et 
sa  cause  première,  préservant  l’avenir  en  sauvegardant  le 
présent  :  tels  sont  les  termes  de  l’idéal  thérapeutique  que  doit 
se  proposer  le  chirurgien. 

Pour  essayer  de  résoudre  le  problème  ainsi  posé,  nous  exami¬ 
nerons  successivement  si  les  anciens  procédés  classiques  du 
traitement  de  l'appendicite  peuvent  nous  permettre  de  réaliser  le 
desideratum  que  nous  nous  fixons  en  ce  qui  concerne  les  abcès 
à  distance;  — si,  au  contraire, aux  faits  nouveaux  il  faut  opposer 
de  nouveaux  modes  d’intervention  ;  —  quelles  sont  enfin  les  in¬ 
dications  qui  naissent  des  divers  circonstances  cliniques  etquels 
moyens  s’offrent  à  nous  pour  y  répondre  suivant  les  cas. 

Dès  l’abord,  les  faits  abondent  pour  nous  prouver  que  les 
procédés  classiques  sont  insuffisants  dans  certains  cas  d’appen¬ 
dicite  avec  abcès  à  distance. 

Après  l'incision  ilioinguinale,  Nélaton  (Soc.  de  chirurgie, 
23  juillet  1895)  ,  Terrier  (Soc.  de  chirurgie,  8  juin  1892), 
d’autres  encore  perdent  leurs  malades  en  quelques  jours  après 
une  rémission  plus  ou  moins  longue.  Après  la  laparotomie 
môme,  des  foyers  éloignés  échappent  à  l’intervention  amenant 
une  terminaison  fatale. 

La  cause  de  ces  échecs  si  elle  paraît  dépendre,  d’une  part,  de 
la  tendance  à  l’infection  générale  du  processus  lui-même, 
reconnaît  évidemment  une  autre  cause  :  c’est  la  prudence 
des  opérateurs  commandée  par  la  règle  qui,  peu,  à  peu  s’est 
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imposée  de  respecter  les  adhérences  limitant  le  foyer  primitif, 

et  de  préférer  l’incision  ilioinguinale  à  la  laparotomie  médiane. 

Or,  les  faits  anatomiques  sur  lesquels  nous  nous  sommes 
longuement  étendus,  nous  montrent  la  distance  souvent  énorme 
qui  sépare  les  foyers  secondaires  du  foyer  primitif.  Il  est  donc 
incontestable  qu’on  ne  peut  espérer  les  atteindre  par  une  inci¬ 
sion  trop  éloignée,  mal  placée  et  en  marquant  un  respect  trop 
scrupuleux  pour  les  fictives  limites  de  l’enkystement  péritonéal. 
A  ces  faits  nouveaux,  il  faut  parer  par  d’autres  procédés  opéra¬ 
toires. 

Notre  tâche  consiste  à  les  discuter,  à  propos  de  chacune  des 
catégories  de  suppurations  que  nous  avons  étudiées. 

Abcès  à  distance  de  la  fosse  iliaque.  —  Pour  les  suppurations 
à  distance  de  la  fosse  iliaque  circonscrites  ou  diffuses,  nous  ne 
dirons  rien  ou  très  peu  de  chose.  Peu  importe  pour  l’opérateur 
le  mode  de  production  do  cés  collections,  une  fois  diagnosti¬ 
quées,  elles  tombent  sous  l’incision  classique  ilioinguinale  : 
seules  leurs  fusées  pourront  commander  des  contre- ouvertures, 
une  incision  lombaire  supplémentaire,  —  un  débridement  du 
diverticule  crural,  —  une  exploration  pelvienne,  —  même  une 
boutonnière  vaginale.  L’abcès  ouvert,  on  se  règle  sur  la  direc¬ 
tion  de  ses  fusées  lointaines,  si  l’écoulement  du  pus  ne  paraît 
pas  assuré  par  une  seule  voie.  L’important  est  de  connaître  la 
fréquence  de  ces  fusées  et  de  les  rechercher  à  leur  siège  ordi¬ 
naire. 

Abcès  à  distance  de  la  cavité  péritonéale.  —  Les  abcès  à  dis¬ 
tance  de  la  cavité  péritonéale  nous  semblent  au  contraire  apjie- 
1er  une  discussion  plus  approfondie,  dont  nous  trouvons  tous 
les  éléments  dans  les  séances  de  la  Société  de  chirurgie  de 
juillet  1895. 

Aucune  conclusion  n’a  été  tirée  des  faits  rapportés  au  cours 
de  ces  séances,  chaque  chirurgien  n’a  tenu  compte  que  de  sa 
pratique  personnelle,  mais  une  morale  pourtant  paraît  se  déga¬ 
ger  de  l’ensemble  des  communications,  c’est  celle  que  nous 
avons  signalée  plus  haut  ;  l’insuffisance  des  règles  opératoires 
actuelles  devant  certaines  formes  d’infection  péritonéale. 

Le  rôle  du  chirurgien  est  évidemment  difficile  à  fixer.  La 
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laparotomie  médiane  d’emblée  est  certainement  inférieure  à 
l’incision  ilioinguinale  dans  les  suppurations  enkystées,  elle  ne 
permet  pas  d’éviter  sûrement  une  diffusion  opératoire  de  l’in¬ 
fection,  elle  ne  permet  pas  d’atteindre,  de  vérifier  et  de  résé¬ 
quer  aussi  aisément  l’appendice.  Pourtant  la  laparotomie 
médiane  ou  sur  le  bord  externe  du  muscle  droit  peut  seule 
permettre  de  parer  à  une  péritonite  généralisée  ou  d’atteindre 
un  abcès  lointain  de  la  fosse  iliaque.  Il  semble  donc  de  prime 
abord  que  le  choix  soitfacile  et  qu’on  puisse  dire.  Abcès  enkysté  : 
incision  ilioinguinale  ;  —  péritonite  généralisée  ;  laparotomie. 

Mais  la  connaissance  de  la  péritonite  enkystée  à  foyers  mul¬ 
tiples  vient  jeter  la  confusion  dans  cette  harmonie  ;  quand  elle 
se  présente,  on  observe  généralement  un  foyer  iliaque  qui 
paraît  enkysté,  et  pourtant  l’incision  ilioinguinale  est  insuffi¬ 
sante  d'un  côté,  la  laparotomie  semble  dangereuse  de  l’autre. 

L’énigme  est  moins  insoluble  qu’elle  ne  paraît.  Nous  avons 
pour  nous  éclairer  la  connaissance  des  faits  cliniques  et  de 
l’évolution  morbide  dansce  mode  de  péritonite,  qui  nous  permet 
d’en  faire  le  diagnostic  :  Nous  savons  que  d’emblée  l’état  géné¬ 
ral  est  plus  grave,  les  symptômes  péritonéaux  plus  accusés,  les 
signes  de  pseudo-étranglement  presque  constants.  Cet  ensemble 
de  symptômes  nous  paraît  suffisant  pour  nous  empêcher  de 
prendre  comme  guide  la  seule  collection  iliaque  palpable  et 
pour  nous  détermier  à  rechercher  par  un  chemin  commode  les 
autres  abcès  latents  dont  l’existence  modifie  la  classique  symp¬ 
tomatologie. 

Quel  sera  donc  ce  chemin  ?  Pour  le  fixer,  examinons  le  siège 
le  plus  fréquent  des  abcès  à  distance  ;  nous  les  trouvons  dans  la 
région  vésicale  (Nélaton),  dans  le  petit  bassin  (Monod),  dans  la 
fosse  iliaque  gauche  (Monod),  entre  les  anses  intestinales  aux 
environs  de  la  collection  principale  (Terrier),  en  haut,  enfin,  à 
l’angle  des  côlons  ascendant  et  traverse,  sous  le  diaphragme 
(J alaguier- Routier).  Une  seule  incision  permettra  de  les  atteindre 
tous,  la  laparotomie  médiane  suffisamment  étendue  :  en  pré¬ 
sence  d’une  péritonite  enkystée  à  foyers  multiples,  c’est  à  elle 
que  nous  recourrons. 
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Malheui'eusement  cette  conclusion  ne  suffit  pas  ;  le  ventre  ou¬ 
vert,  que  trouverons-nous  et  que  ferons-nous? 

Parfois,  d’emblée,  nous  tomberons  surune  collection  bien  limi¬ 
tée,  nous  l’évacuerons  ;  puis,  nous  tournant  sur  la  fosse  iliaque, 
nous  vicierons  de  même  l’abcès  péricæcal,  la  conduite  sera 
toute  simple.  Souvent  elle  est  plus  compliquée,  le  ventre  ouvert, 
la  collection  iliaque  évacuée,  nous  avons  tendance  à  nous 
arrêter  devant  la  péritonite  plastique  qui  la  limite  ;  nous  crai¬ 
gnons  de  décoller  les  anses  intestinales  agglutinées  et  de  diffu¬ 
ser  l’infection  dans  le  péritoine,  et  pourtant,  l’étendue  même 
de  cette  péritonite  plastique  est  l’indice  d’une  contamination 
étendue  de  la  séreuse,  ses  fausses  membranes  masquent  un 
abcès  profond  ;  deA'ons-nous  respecter  cette  barrière  ou  la 
rompre  résolument  ? 

•  Sur  câ  point  ou  discute  indéfiniment  ;  chaque  chirurgien 
défend  sa  conduite  qui  est  plus  souvent  l’expression  de  son 
tempérament  que  celle  de  son  raisonnement  en  l'absence  de 
renseignements  précis.  Les  uns  font  toujours  une  exploration 
minutieuse,  ne  ferment  le  ventre  qii’après  en  avoir  fouillé  les 
recoins,  tels  sont  :  Tuffier  et  Routier  (Soc.  de  chirurgie, 
lü  octobre  1895)  ;  les  autres  ne  recherchent  que  le  foyer  princi¬ 
pal  et  évitent  de  rompre  toute  ’adhérence,  une  fois  ce  but  atteint 
(Quenu,  Soc.  de  chirurgie,  16  octobre  1895).  Personnellement, 
nous  estimons,  appuyés  sur  l’autorité  de  Nélaton  (Soc.  de  chi¬ 
rurgie.  16  octobre  1895),  que  ces  deux  manières  d’agir  peuvent 
se  défendre  dans  d  autres  circonstances,  mais  nous  adoptons 
résolument  la  première,  l’exploration  attentive  et  complète 
quand  existent  les  signes  de  forte  présomption,  sinon  de  certi¬ 
tude,  d’une  péritonite  enkystée  à  foyers  multiples. 

Cette  forme  de  péritonite  étant  l’expression  d’une  infection 
générale,,  nous  ne  concevrons  pas  qu’on  s’expose  à  infecter  la 
séreuse  en  évacuant  les  collections  qu’elle  contient,  par  la  rup¬ 
ture  des  adhérences  qui  les  limitent.  Encore  qu’on  s'y  exposât, 
la  conduite  que  nous  venons  d’indiquer  est  la  seule  logique, 
puisqu’elle  peut  donner  l’espoir  d’une  guérison  qui,  autrement, 
est  impossible. 

La  péritonite  enkystée  s'affirme  parfois,  non  seulement  par 
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des  symptômes  généraux,  mais  par  les  symptômes  physiques 
de  plusieurs  collections  dans  l'observation  de  Mickulicz  qui,  le 
premier,  a  signalé  cette  forme  de  péritonite  ;  il  y  avait  une  col¬ 
lection  à  droite,  une  collection  à  gauche,  sensibles  toutes  deux 
à  la  palpation  de  l’abdomen,  que  ce  chirurgien  a  évacué  par 
deux  incisions  isolées  au  siège  même  des  abcès.  Une  conduite 
semblable  serait  évidemment  indiquée  dans  des  cas  analogues, 
mais  elle  ne  nous  paraît  pas  donner  une  certitude  égale  à  la 
laparotomie  qui  ne  laisse  pas  échapper  un  foyer  latent. 

Enfin,  dans  les  abcès  péritonéaux  à  distance  qui  apparaissent 
tardivement,  souvent  vingt  jours  après  l'intervention  sur  la 
fosse  iliaque,  il  y  a  lieu  de  distinguer  si  ces  abcès  peuvent  être 
exactement  localisés,  auquel  cas,  on  les  abordera  directement, 
ou  s’ils  ne  se  manifestent  que  par  de  nouveaux  symptômes 
péritonéaux,  qui  imposerontla  laparotomie  médiane  résolument 
exploratrice,  seul  procédé  qui  permette  de  tenter  le  salut  du 
malade . 

En  résumé,  en  présence  des  signés  d’une  péritonite  enkystée 
à  foyers  multiples,  l’incision  ilioinguinale  nous  paraît  à  la  fois 
insuffisante  et  irrationnelle,  le  respect  scrupuleux  des  adhé¬ 
rences  péritonéales  exagéré. 

L’incision  de  choix  est  à  nos  yeux  la  laparotomie  médiane 
qui  permettra  à  la  fois  de  soigner  convenablement  le  foyer 
iliaque,  si  par  suite  d’une  erreur  il  existe  seul,  de  nettoyer  la 
cavité  péritonéale  si  la  péritonite  est  généralisée,  d’évacuer 
enfin  les  divers  foyers  purulents  si  le  diagnostic  est  exact. 

La  laparotomie  devra  être  suivie  d’une  exploration  conscien¬ 
cieuse  du  ventre,  avec  examen  des  sièges  électifs  signalés  plus 
haut,  des  abcès  à  distance  et  sans  s’arrêter  devant  la  rupture 
éventuelle  des  fausses  membranes  d’enkystement. 

Chaque  foyer  sera  soigneusement  désinfecté  et  au  besoin  un 
lavage  général  du  péritoine  exécuté. 

La  laparotomie  est  également  le  traitement  de  choix  d'un 
abcès  à  distance  tardif  se  manifestant  quelques  jours  après 
l'intervention  classique  sur  l’appendice. 

Si  les  abcès  multiples,  précoces  ou  tardifs  peuvent  être  loca¬ 
lisés,  grâce  à  leurs  signes  physiques,  on  pourra  préférer  à  la 
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laparotomie  des  incisions  multiples  portant  isolément  sur 
chaque  collection. 

Abcès  à  distance  de  la  loaroi  abdominale.  —  D’un  pronostic 
beaucoup  moins  grave  que  ceux  du  péritoine,  les  abcès  à  dis¬ 
tance  de  la  paroi  abdominale  donnent  lieu  au  point  de  vue  du 
traitement  à  des  considérations  moins  étendues  et  moins  inté¬ 
ressantes. 

Ils  appellent  directement  l’intervention,  réglant,  par  leur 
situation  et  leur  étendue,  la  direction  et  la  dimension  de  l’inci¬ 
sion  curatrice. 

A  cette  simple  incision,  à  la  désinfection  de  la  poche,  à  une 
contre-ouverture  déclive  parfois,  se  bornent  d’ailleurs  le  plus 
souvent  les  indications  thérapeutiques  qu’ils  imposent.  Par 
cette  simple  manière  d’agir  nous  les  voyons  guérir  rapidement 
sans  trajet  fistuleux,  sans  complication. 

Ils  se  distinguent  entièrement  par  cette  tendance  rapide  ii  la 
guérison  des  abcès  qui  peuvent  les  simuler,  comme  nous 
l’avons  vu,  mais  qui  tiennent  à  un  rapport  anormal  de  l’appen¬ 
dice  avec  la  paroi  abdominale.  Ces  derniers,  nettement  diffé¬ 
renciés  le  plus  souvent  par  la  nature  fécaloïde  de  la  suppura¬ 
tion,  restent  fistuleux  après  l’incision  simple  :  leur  rapport  di¬ 
rect  avec  l’appendice,  élément  permanent  de  réinfection  de  la 
poche,  en  donne  une  claire  raison.  Pour  la  cure  radicale  de 
ces  suppurations  la  recherche  et  l’ablation  de  l’appendice  s’im¬ 
pose  de  prime  abord  ou  plus  tard.  Elle  nous  semble  le  complé¬ 
ment  immédiat  indiqué  de  l’opération,  puisque  nous  sommes 
en  mesure,  grâce  aux  caractères  que  nous  avons  établis,  de 
faire  le  diagnostic  de  cette  catégorie  d’abcès,  après  leur  ouver¬ 
ture. 

D’ailleurs,  même  lorsqu’il  s’agit  de  suppurations  à  distance 
proprement  dites,  la  question  de  l’ablation  de  l’appendice  peut 
se  poser  :  nous  savons  que  Marchand,  que  Roux,  après  l’inci¬ 
sion  d’un  phlegmon  à  distance,  n’ont  pas  hésité  à  pousser  plus 
loin  l’intervention,  à  ouvrir  le  ventre  et  à  rechercher  l’appen¬ 
dice,  et  leur  conduite  paraît  avoir  été  légitimée  par  les  lésions 
qu'ils  ont  découvertes  :  corps  étranger  (Marchand),  phlegmon 
périappendiculaire  (Roux);  d’autre  part,  Tuffîer  et  Gallois  se 
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sont  contentés  d’évacuer  la  collection  pariétale  sans  ouvrir  le 
péritoine. 

Entre  ces  deux  partis,  pour  lequel  devons-nous  opter?  La  dé¬ 
termination  nous  semble  moins  difficile  à  prendre  qu’elle  ne 
paraît  :  dans  les  cas  de  Marchand  et  de  Roux,  les  troubles 
appendiculaires  duraient  depuis  longtemps,  persistaient  au 
moment  de  ropération,  commandaient  l’abcès  pariétal  d’une 
façon  trop  directe  pour  ne  pas  attirer  vers  l’intestin  la  main  de 
l’opérateur.  Au  contraire,  dans  les  cas  de  Gallois,  de  Tuffier, 
l’orage  appendiculaire  était  calmé  depuis  plusieurs  jours,  le 
phlegmon  de  la  paroi  occupait  seul  le  premier  plan,  déterminait 
toute  la  symptomatologie  :  l’indication  opératoire  semblait 
complètement  remplie  par  l’incision  simple.  D’ailleurs  n’y  avait- 
il  pas  un  danger  trop  clair  à  ouvrir  le  péritoine  silencieux  à 
côté  d’un  foyer  purulent  ou  à  travers  lui  ? 

La  simple  comparaison  de  ces  deux  séries  de  .faits  nous 
induit  donc  à  penser  qu’en  présence  d’un  abcès  à  distance  de 
la  paroi,  il  ne  faut  rechercher  l’appendice  que  s’il  cause  des 
troubles  actuels.  En  tout  état  de  cause,  nous  estimons  en  outre 
qu’il  serait  convenable  de  faire  de  ce  deuxième  temps  opéra¬ 
toire,  un  temps  séparé  en  raison  des  mauvaises  conditions 
d’asepsie  oi'i  l’on  se  trouve  pour  ouvrir  le  péritoine  après  l’éva¬ 
cuation  d’un  foyer  purulent. 

Nous  pourrions  résumer  ce  qui-  concerne  la  thérapeutique 
opératoire  des  abcès  de  la  paroi  abdominale  d’origine  appendi¬ 
culaire  dans  les  règles  suivantes  : 

Incision  simple  de  la  collection,  si  l’abcès  ne  contient  pas  de 
débris  fécaloïdes,  ne  présente  pas  de  diverticule  péritonéal  et 
no  s’accompagne  pas  de  troubles  appendiculaires  actuels. 

Incision  simple,  puis,  plus  tard,  dans  un  deuxième  temps, 
recherche  et  ablation  de  l’appendice  si,  avec  l’abcès  pariétal 
indépendant,  existent  des  phénomènes  péritonéaux.' 

Incision  suivie  de  recherche  et  de  résection  immédiate  de 
l’appendice,  si  le  contenu  fécaloïde  de  la  collection  montre  que 
cet  organe  est  en  rapport  avec  la  poche  purulente. 

Abcès  du  foie.  —  L’origine  appendiculaire  d’un  abcès  hépa¬ 
tique  n’implique  aucune  modification  dans  l’intervention  qu’il 
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appelle.  Dès  que  l’existence  et  le  siège  de  cet  abcès  pourront 
être  précisés,  on  l’évacuera  selon  les  règles  classiques. 

Toutefois,  comme  nous  avons  des  présomptions  poiir  croire 
que  le  pus  de  ces  collections  hépatiques  est  virulent,  il  noms 
semble  qu'il  sera  prudent  de  fixer  le  foie  par  quelques  points 
de  suture  au  pourtour  de  l’incision  de  la  paroi  avant  d'ouvrir 
la  poche. 

Pleurésies  purulentes .  —  Nous  n’avons  aucune  particularité  à 
noter  au  sujet  de  l’intervention  dans  les  empyèmes  d’origine 
appendiculaire. 

L’incision  de  la  plèvre  s’impose  d’urgence,  soit  au  lieu  d’élec¬ 
tion,  soit  au  siège  d’un  empyème  de  nécessité. 

La  persistance  des  troubles  appendiculaires  pourra  com¬ 
mander  là,  comme  dans  les  autres  catégories  de  suppurations 
à  distance,  l’ablation  de  l’appendice  plus  ou  moins  longtemps 
après  l’ouverture  du  thorax. 

En  ce  ciui  concerne  toutes  les  autres  variétés  d’abcès  loin¬ 
tains,  en  raison  des  phénomènes  graves  qui  les  accompagneni, 
le  chirurgien  doit  se  borner  à  inciser  ceux  qui  viennent  s’ofl'rir 
d’eux-mômes  à  son  instrument  :  telles  sont  les  parotidites,  tels 
seraient  des  abcès  superficiels  multiples,  une  arthrite  puru- 
rente. 

Nous  ne  chercherons  pas  à  résumer  dans  une  vue  synthé¬ 
tique  les  diverses  éventualités  que  nous  avons  successivement 
considérées;  chaque  espèce  de  faits  comporte  sa  morale  parti¬ 
culière. 

Mais  chaque  fois  qu’il  s’agit  de  suppurations  d’origine  appen¬ 
diculaire,  une  question  générale  se  pose  ;  doit-on  supprimer  à 
tout  prix  ou  négliger  l’appendice,  cause  du  mal? 

Logiquement,  en  raisonnant  sans  tenir  compte  des  faits,  il 
n’y  aurait  pas  à  hésiter,  la  résection  de  l’appendice  serait  le 
complément  indiqué  de  toute  intervention,  nous  répondrons  en 
tous  points  par  sa  réalisation  constante  à  l’idéal  que  nous  nous 
sommes  proposé  au  début  de  ce  chapitre. 

Malheureusement  la  recherche  de  l’appendice  est  souvent 
délicate,  son  isolement  difficile;  quand  il  est  serti  de  fausses 
membranes  éparses,  on  s’expose  en  voulant  le  réséquer  à  tout 
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prix  à  augmenter  singulièrement  la  gravité  de  l’interA-ention 
nécessaire  quelle  qu’elle  soit.  Aussi  nous  semble  t-il  que,  sur 
ce  point,  comme  sur  beaucoup  d’autres,  il  faut  transiger,  ne  se 
décider  qu’après  avoir  mis  en  parallèle  le  bénéfice  de  l'ablation 
avec  sa  gravité. 

Considérant  les  choses  ii  ce  point  de  vue,  nous  pourrions  dire 
que  l’indication  de  la  résection  est  tantôt  absolue,  tantôt  .rela¬ 
tive.  En  ce  qui  concerne  spécialement  notre  sujet,  les  suppu¬ 
rations  à  distance,  cette  indication  ne  nous  paraît  absolue 
qu’en  trois  circonstances  : 

1“  Quand  une  appendicite  perforante  a  créé  une  péritonite 
enkystée  à  foyers  multiples; 

2o  Quand  l'appendice  enflammé  menace  de  devenir  l’origine 
d’une  septicémie  généi-ale; 

3°  Quand  l’appendicite  entretient  et  renouvelle  dans -son  voi¬ 
sinage  des  foyers  à  distance; 

Dans  tous  les  autres  cas  la  résection  de  l’appendice  est  moins 
urgente  :  certains  abcès  à  distance  de  la  paroi  abdominale,  tels 
les  deux  faits  de  Gallois,  paraissent  même  agir  à  la  manière 
d’abcès  de  fixation  sur  la  lésion  appendiculaire,  dérivant  à  leur 
profit  tout  le  processus  infectieux,  si  bien  qu’une  intervention 
intestinale  semble  un  luxe  au  moins  inutile. 

Toutefois,  la  connaissance  des  accidents  à  distance  parfois 
mortels,  dont  l’appendice  peut  devenir  l’origine,  jointe  à  ce 
que  nous  savons  de  la  gravité  des  phénomènes  purement  lo¬ 
caux,  nous  incline  à  penser  qu’il  vaut  mieux, en  présence  d’une 
première  crise  de  typhlite,  recourir  d’une  façon  précoce  à  la 
résection  do  l’appendice,  dont  le  danger  est  minime  lorsqu’elle 
est  faite  à  froid,  entre  deux  crises. 

Rien  en  elle  ne  nous  permet  de  présumer  quelles  seront  les 
complications  ultérieures;  estimant  pour  cause  le  danger 
qu’elles  peuvent  créer,  il  est  préférable  à  nos  yeux  de  les 
étouffer  dans  l’œuf. 

Do  plus,  comme  l’expose  parfaitement  Gérard  Marchand 
(Société  de  chirurgie,  24  juillet  1895),  l’ablation  précoce  de  l’ap¬ 
pendice  menaçant  est  aisée;  elle  peut  devenir  d’une  difficulté 
extrême,  au  contraire  quand  de  nouvelles  poussées  inflamma- 
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loires  auront  enfermé  l’organe  dans  une  coque  d’adhérences  ou 
l’auront  fixé  dans  des  positions  anormales. 

CONCLUSIONS 

L’onsemlile  des  faits  que  nous  avons  étudiés  dans  le  cours 
do  ce  travail  peut  se  résumer  dans  les  propositions  suivantes  : 

1“  On  observe  des  abcès  à  distance  dans  le  cours  de  l’appen¬ 
dicite  ; 

2“  Ces  abcès  sont  de  sièges  variés  ;  on  les  retrouve  ; 

Dans  le  tissu  cellulaire  iliaque; 

Dans  la  cavité  péritonéale  ; 

Dans  la  paroi  abdominale  antérieure  ; 

Dans  le  foie  ; 

Dans  la  plèvre  ; 

Dans  le  poumon  ; 

Dans  divers  organes  plus'  éloignés  ;  cerveau,  parotide,  rein, 
rate  ; 

3>  Ces  abcès  se  caractérisent  par  ce  fait  qu’ils  u’alTecLent 
aucune  contigu’ité  même  lointaine  avec  l’appendice  et  se  diffé¬ 
rencient  de  cette  façon  des  abcès  périappendiculaires  du  siège 
anormal,  dus  à  une  situation  vicieuse  de  l’appendice; 

4"  Ces  abcès  sont  l’expression  d’une  infection  appendicu¬ 
laire  diffusée  soit  par  l’intermédiaire  d’une  contamination 
péritonéale,  soit  par  le  canal  des  organes  vasculaires  de  l’ap¬ 
pendice,  grâce  à  leurs  connexions  physiologiques  ou  patho¬ 
logiques. 

5°  Ils  présentent  dans  leurs  variétés  toutes  les  transitions 
contre  le  processus  inflammatoire  local  et  la  septicémie  géné¬ 
ralisée.  Ils  nous  permettent  de  concevoir  un  nouveau  chapitre 
à  ajouter  à  la  grande  classe  des  auto-infections  d’origine  in¬ 
terne. 

6®  Ces  abcès  sont  rares.  De  leur  connaissance  résultent  pour¬ 
tant  quelques  indications  opératoires  plus  précises  dans  le  trai¬ 
tement  chirurgical  de  l’appendicite. 
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DE  i/aCUOMÉGALIE, 

Par  LÉOPOLD-LÉM 
Ancien  interne  lauréat  des  hôpitaux. 

C’est  en  1885  que  M.  P.  Marie  observa  dans  le  service  do 
Charcot,  à  la  Salpêtrière,  les  deux  premières  malades  qui  lui 
permirent  de  donner  une  description  de  l’acromégalie.  Le  type 
nosographique  était  créé.  Peu  à  peu  parurent  de  nouvelles 
observations.  En  1891  Souza-Lei te  consacra  sa  thèse  inaugu- ' 
raie  à  la  nouvelle  maladie,  maladie  de  P.  Marie,  comme  Yers- 
Iracten  avait  proposé  de  l’appeler.  Une  revue  critique  fut  alors 
consacrée,  dans  ces  A?’c/tfüe.';même,  par  Luzet,  à  l’acromégalie. 

Si  à  la  description  clinique  primitive,  si  à  celle  qui  résulte  des 
observations  réunies  par  Souza-Leite,  peu  de  symptômes  fon¬ 
damentaux  se  sont  ajoutés,  la  connaissance  de  nouveaux  cas  a 
précisé  certains  phénomènes,  révélé  des  troubles  accessoires. 
Des  formes  ont  pris  naissance.  L’anatomie  et  surtout  l’histo¬ 
logie  pathologiques  ont  bénéficié  de  nouvelles  autopsies.  C’esi 
surtout  la  question  de  pathogénie  encore  pendante,  qui  a  été 
l’occasion  de  discussions,  particulièrement  en  ce  qui  concerne 
les  rapports  du  gigantisme  et  de  l’acromégalie.  Le  traitement, 
lui-même,  tout  ù,  l’étude,  s’est  mis  en  rapport  avec  les  préoccu¬ 
pations  actuelles.  Il  a  tiré  parti  de  ce  qu’on  peut  appeler  la 
méthode  glandulaire,  l’organothérapie. 

Il  ne  sera  point  fait  ici  un  travail  général.  Nous  éliminons 
tous  les  renseignements  qu’on  trouvera  dans  la  thèse  de  Souza- 
Leite  ou  dans  la  revue  de  Luzet,  qui  en  est  un  fidèle  résumé. 
Quelques-uns  des  faits  que  nous  signalons  figurent  déjà  dans 
des  travaux  didactiques,  d’autres  sont  épars  dans  les  publica¬ 
tions  diverses  et  n’ont  point  encore  été  groupés. 
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Syinpiomaiologie  (1).  —  Les  symptômes  de  l’affection  arrivée 
la  période  d’étal,  se  répartissent  en  fondamentaux  et  acces¬ 
soires,  qui  sont  les  uns  et  les  autres  soit  objectifs,  soit  subjec¬ 
tifs,  soit  généraux.  Avant  d’insister  sur  les  renseignements 
nouveaux,  fournis  par  les  ti’avaux  récents,  nous  résumons  les 
■symptômes  dans  le  tableau  suivant  : 

I.  Symutomes  objecttes 

a)  Symptômes  constants,  fondamentaux. 

Développement  excessif  des  mains  et  des  pieds. 
Augmentation  de  volume  de  la  face  qui  prend  la  forme  d'un 

ovale  allongé. 

Epaississement  et  parfois  allongement  des  paupières. 
Volume  énorme  du  nez  «  en  pied  de  marmite  ». 

Saillie'des  pommettes. 

Hypertrophie  de  la  lèvre  inférieure,  proéminente,  en  ectro- 
pion.  Béance  de  la  bouche.  Macroglossie. 

Epaississement  du  voile  du  palais. 

Hypertrophie  du  menton. 

Prognathisme  maxillaire. 

Cyphose  et  légère  scoliose. 

Épaississement  et  déformation  du  squelette  du  thorax,  d’où 
Respiration  à  type  thoracique  inférieur  et  abdominal. 

b)  Symptômes  inconstants,  secondaires. 

Augmentation  de  la  circonférence  des  diamètres  du  cou  :  Le 
malade  h  la  tète  entre  ses  oreilles. 

Diminution  du  volume  du  corps  thyroïde. 


(1)  11  n’est  point  heu  de  revenir  sur  [' hislorique  do  la  question.  Marie 
créa  la  maladie  et  lui  donna  son  nom.  Des  observations  antérieures  avaient 
été  publiées  sous  dos  titres  différents  ;  Sauccrotte-Nocl  (1771),  Chalk(1857), 
Verga  (1804),  Brigidi  (1877),  llonrot  (1882),  Klebs  et  Fritsche  (1884).  D’après 
Sternberg,Ia  notion  la' plus  ancienne  serait  un  portrait  de  paysan  alsacien 
du  xvi“  siècle  (1553)  qui  se  trouve  dans  un  château  duTyrol.  La  ligure  se. 
superpose  exactement  à  celle  du  cas  d’ilenrot  représentée  dans  la  thèse  de 
Souza-Leite.En  1567,  Jean  Wier  décrivit  une  géante  atteinte  vraisemblable¬ 
ment  d’acromégalie.  Ce  serait  là,  d’après  le  même  auteur,  le  document 
médical  le  plus  ancien  touchant  cette  affeclion.  —  On  sait  que  pour  .Marie 
le  tj’pe  populaire  du  polichinelle  est  un  acromégalique. 
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Hypertrophie  du  larynx,  épaississement  de  la  muqueuse,  d'où 
"Voix  profonde  et  dure. 

Zone  de  matité  rétrosternale  d'Erh. 

Augmentation  du  volume  de  l’abdomen. 

Atrophie  des  mamelles,  de  rutérus,  des  testicules. 
Hypertrophie  du  pénis,  et  des  organes  génitaux  externes  de 
la  femme. 

Altérations  des  grosses  articulations  :  'augmentation  de 
volume  ;  craquements. 

Modifications  musculaires  ;  hypertrophie,  atrophie. 
Diminution,  abolition  du  réflexe  rotulien. 

Hypertrophie  du  cœur,  souffle  systolique. 

Hypertension  artérielle. 

Dilatation  des  veines  périphériques.  Varices. 

Hypertrophie  du  système  lymphatique. 

Sueurs. 

Polyurie,  glycosurie,  peptonurie. 

Troubles  de  la  sensibilité  cutanée. 

Pigmentation  de  la  peau.  Verrues.  Molluscum  pendulum. 

H.  SmrTOMES  subjectifs 

a)  Symptômes  constants  fondamentaux  : 

Céphalalgie. 

Aménorrhée,  stérilité. 

Perte  du  sens  génital. 

Troubles  oculaires. 

Polyphagie.  Polydypsie. 

b)  Symptômes  inconstants,  accessoires. 

Troubles  de  l’ouïe. 

Altérations  de  Fodorat. 

Modifications  du  goût. 

Palpitations  de  cœur. 

Dyspnée. 

Paresthésies  et  douleurs  au  niveau  des  extrémités. 

IH.  Symptômes  généraux  et  psychiques 
Faiblesse  générale  et  lassitude. 

Mélancolie. 
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Entrons  maintenant  dans  l’étude  de  quelques  fai  ts  particuliers 
Dès  son  premier  travail,  M.  Marie  avait  insisté  sur  l'hypertro¬ 
phie  vraiment  singulière  des  extrémités  qui  permet  de  faire  le 
diagnostic  dès  le  premier  coup  d'œil.  Actuellement  cet  auteur- 
est  revenu  sur  l’état  des  mains.  Il  admet  deux  types  de  défor¬ 
mation  : 

1“  Le  type  classique,  type  massif,  cubique,  en  battoir,  type  en 
large. 

Les  mains  sont  larges  et  épaisses  sans  être  longues  en  pro¬ 
portion.  Ce  sont  de  véritables  battoirs.  Leur  forme  générale  est 
presque  régulière,  mais  camarde.  Les  doigts  sont  gros,  mais 
courts,  de  dimensions  uniformes  au  boulet  à  la  base.  Ils  pré¬ 
sentent  la  forme  dite  «  en  saucisson.  »  Le  volume  excessif  de  la 
main  est  le  fait  du  développement  exagéré  des  parties  molles 
aussibienque  du  .squelette.  Lesplis  delamainsontextrèmement 
accentués  et  bordés  par  d’énormes  boui-relets.  L’aspect  général 
est  celui  d’une  main  capitonnée  (Pécliadre).  Ses  ongles  aplatis, 
plutôt  élargis,  mais  courts, semblent  souvent  trop  petits  par  .suite 
de  l'augmentation  du  volume  des  doigts.  Ils  sont  nettement 
striés  en  large  (1). 

2^  Le  type  élancé,  type  géant,  type  en  long. 

Il  consiste  toujours  en  une  augmentation  de  volume,  mais 
cette  fois,  avec  un  certain  développement  en  longueur  à  peu 
près  proportionnel  au  développement  on  largeur,  de  telle  sorte 
qu’ici  la  main,  étant  plus  longue  et  moins  grosse,  n’est  réelle¬ 
ment  pas  aussi  monstrueuse  que  dans  le  type  massif.  Dans  lu 
type  en  long,  par  suite  de  la  moindre  épai-sseur  des  parties 
molles,  les  doigts  semblent  plus  noueux,  les  espaces  inter-os¬ 
seux  plus  excavés  au  point  que,  dans  ces  cas,  on  pourrait  penser 
à  un  certain  degré  d’amyotrophie  des  muscles  propres  de  la 
main. 

M.  Rendu  a  observé  un  malade  de  18  ans,  atteint  d’acromé¬ 
galie  au  début,  qui  présentait  ce  type  de  déformation.  Ce  qui 
ôtait  remarquable,  c’était  la  longueur  inusitée  de  la  main  et  des 


(1)  D’après  Brissaud  et  lleige,  on  retrouve  chez  un  assez  grand  nombre 
de  sujets  de  grande  taille  non  acromégaliques,  la  striation  des  ongles. 
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doigts,  qui  n’étaient  pas  étalés  et  tronqués,  mais  au  contraire 
effilés  et  amincis. 

II  était  naturel  d’appliquer  les  rayons  de  Rœntgen  à  l’étude 
des  mains  des  acrdmégaliques.  C’est  ce  qu’a  fait  Marinesco.  La 
photographie  révèle  l’hyperlrophie  des  métacarpiens  et  des 
phalanges.  C’est  une  hypertrophie  uniforme  qui  n’est  que  l’exa¬ 
gération  de  l’état  normal.  La  diaphyse  est  développée  en  lar¬ 
geur.  Les  épiphj'ses  et  les  apophyses  des  dernières  phalanges 
sont  hypertrophiées.  Dans  le  type  «  géant  »  l’hypertrophie  des 
parties  molles  par  rapport  au  squelette  est  beaucoup  moins 
considérable  que  dans  le  type  cubique.  Chez  tous  les  acroméga- 
liques,  les  faces  latérales  des  dernières  phalanges  semblent  très 
excavées  par  suite  de  l’hypertrophie  de  leurs  épiphyses. 

Parmi  les  troubles  que  Souza-Leite  range,  dans  sa  monogra¬ 
phie,  dans  les  symptômes  subjectifs  inconstants,  il  en  est  uu 
sur  lequel  Sternberg  a  insisté  beaucoup  récemment  :  Ce  sont 
les  paresthésies  et  douleurs  des  extrémités,  s’accompagnant  de 
faiblesse  et  de  maladresse  des  mains.  Déjà  Mosler,  dans  son 
cas,  avait  attiré  de  nouveau  l’attention  sur  ce  point.  Les  dou¬ 
leurs  étaient  associées  à  des  troubles  vaso-moteurs.  Dans  le  cas 
d’IIolsti,  les  phénomènes  douloureux  se  compliquaient  de  gon¬ 
flement  des  membres,  et  a,vaient  été  pris  pour  du  rhumati,sme. 
Il  existait  de  même  des  symptômes  vaso-moteurs  accentués,  et 
Tlolsti  fait  jouer  un  rôle  dans  l’acromégalie  aux  troubles  vaso¬ 
moteurs  et  trophiques.  Les  paresthésies  sont  également  signa¬ 
lées  au  début  par  Haskovec.  En  reprenant,  du  reste,  les  obser¬ 
vations  originales  (Marie,  Fristche,  Erb,  Klebs,  Salbey, 
Pécliadre,  Flemming,  Guinon,  Surmont,  Campbell,  Spillmann 
et  Haushalter,  Pel,Bignani,  Packard,  Brissaud,  etc.),  on  acquiert 
la  certitude  que,  dans  les  premières  années  de  la  maladie,  ont 
existé  des  douleurs  et  paresthésies  au  niveau  des  extrémités. 
Tantôt  les  phénomènes  subjectifs  ont  été  accompagnés  d’un 
gonflement  passager,  tantôt  ils  entrent  en  scène  à  la  période 
d’hypertrophie  confirmée,  ou  bien  ils  précèdent  tout  autre 
symptôme,  ou  au  moins  sont  remarqués  avant  tout  autre,  par 
les  malades.On  peut  ranger  ces  phénomènes  sous  trois  formes  : 
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La  première  correspond  à  la  névrose  vaso-motrice  ; 

La  seconde  répond  au  type  de  l’acro-parestliésie; 

La  troisième  est  conforme  à  la  description  de  Nothnagel,  des 
douleurs  vasculaires  des  extrémités. 

C’est  au  début  de  la  maladie  que  ces  symptômes  sont  fré¬ 
quents,  ils  disparaissent  plus  tard.  La  faiblesse  et  la  maladresse 
des  mains  qui  leur  sont  consécutifs  peuvent  persister,  ou  bien 
la  main  reprend  tout  son  usage. 

Chez  le  malade  de  M.  Rendu,  acromégalique  au  début  à  type 
géant,  que  nous  avons  nous-mème  observé  dans  le  service  du 

Raymond,  à  la  Salpétrière,  il  existait  des  phénomènes  vaso¬ 
moteurs  très  caractérisés.  Le  jeune  homme,  garçon  marchand 
de  vins,  mettait  à  peine  les  mains  dans  l’eau  qu’il  se  produisait 
un  gonflement  avec  rougeur  des  tissus  mous  (sorte  d’érylhro 
mélalgie).  Les  mouvements  des  articulations  était  difficiles.  Le 
soir,  à  la  fin  de  son  travail,  il  pouvait  à  peine  fléchir  ses  doigts. 
Tout  disparaissait  par  le  repos  de  la  nuit.  Pendant  son  séjour 
à  la  Salpêtrière,  il  présenta  un  œdème  saillant  localisé  au  dos 
de  la  main,  qui  persista  quelques  heures. 

Aux  symptômes  primitivement  connus,  se  sont  ajoutés  de 
nouveaux  symptômes  accessoires.  C’est  ainsi  que  MM.  Raymond 
et  Souques  ont  apporté  au  Congrès  de  Nancy  l'observation  d’un 
homme  de  53  ans,  atteint  d’acromégalie,  qui,  depuis  trois  aus, 
est  sujet  à  des  secousses  convulsives  limitées  au  membre  supé¬ 
rieur  droit.  11  s’agit  donc  d’une  épilepsie  jacksonienne.  Comme 
dans  les  autres  tumeurs  du  cerveau,  l'hypertrophie  de  la  pitui¬ 
taire  actionne  à  distance  par  voie  réflexe  les  centres  nerveux. 

A  côté  des  faits  signalés  de  polyurie,  de  glycosurie,  de  pepto- 
nurie  (Bouchard)  il  est  un  signe  urinaire  que  Duchesneau  a  mis 
en  relief,  c’est  la  j^hosphalurie,  déjà,  signalée  par  Ruttle.  11  se 
fait  des  décharges  progressives  des  éléments  constitutifs  du 
tissu  osseux.  La  phosphaturie  est  intermittente.  D’abord  légère, 
elle  devient  de  plus  en  plus  accusée. 

L'examen  du  sang  de  trois  malades  atteints  d’acromégalie  a 
montré  à  MM.  Marie  et  Marinesco  que  le  nombre  des  globules 
rouges  et  la  quantité  d’hémoglobine,  sont  diminués.  Il  semble 
que  cette  lésion  apparait  de  bonne  heure,  car  elle  a  été  cons- 
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talée  dans  un  cas  où  raffection  était  récente.  A  une  phase  très 
avancée  de  la  maladie,  le  nombre  des  globules  blancs  était 
sensiblement  augmenté.  Il  y  avait  en  môme  temps  des  globules 
rouges  à  noyau,  et  des  cellules  éosinophiles  en  nombre  plus 
grand  qu’à  l’état  normal. 

Les  troublas  oculaires  sont  variés  et  méritent  de  11  .ver  l’atten¬ 
tion.  Sans  parler  de  la  saillie  des  rebords  orbitaires,  il  faut 
citer  l’exophtalmie  permanente  ou  transitoire,  comme  dans  le 
cas  de  Motais,  l’écartement  parfois  considérable  des  yeux. 

On  note  le' plus  souvent: 

La  stase  papillaire,  assez  rare  (cas  de  Marie-Souza-Leite,  de 
Pinel-Maisonneuve,  Chauffard),  la  névrite  optique; 

L'atrophie  optique  simple,  avec  diminution  correspondante 
de  l’acuité  visuelle  pouvant  aller  d’une  légère  amblyopie  jus¬ 
qu’à  une  cécité  complète  et  s'accompagnant  alors  de  nystagmus 
rotatoire  (Boltz). 

L’hémianopsie  temporale,  signalée  par  Schultze  le  pre¬ 
mier,  mise  en  doute  par  Mével  qui  admet  l’existence  d’un  sco- 
tome  double  irrégulier,  de  pseudo-hémianopsie,  hémianopsie 
hétéronyme  de  Vialet.  Rétrécissement  prononcé  et  irrégulier 
du  champ  visuel. 

Souvent  à  l’hémianopsie  est  liée  la  réaction  pupillaire  homo¬ 
nyme  de  Wernicke  (cas  de  J.  Lynn  Thomas).  Elle  consiste  en 
ce  que  la  pupille  ne  réagit  pas  tant  que  la  lumière  tombe  sur  la 
moitié  hômiopique  de  la  rétine,  et  qu’elle  se  contracte  vive¬ 
ment  dès  que  les  rayons  lumineux  atteignent  la  moitié  saine 
de  cette  membrane. 

Parfois  il  existe  de  la  diplopie,  surtout  au  début  (Duches- 
neau),  du  strabisme  de  diverses,  variétés. 

Indiquons  encore  avec  Sternberg  les  modifications  du  conduit 
auditif  externe  devenu  plus  profond  et  rétréci. 

Evolution.  —  Outre  la  céphalalgie,  l’âménorrhée  (1)  chez  la 
femme,  le  début  de  l’affection  peut  être  signalé  par  les  dou- 


(1)  Mendel  a  mis  en  doute  la  valeur  de  l'amdnorrliée,  qu’il  considère 
comme  symptôme  de  co'incidence. 
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leurs  et  paresthésies  avec  troubles  A'aso-moteurs  siégeant  au 
niveau  des  extrémités. 

Gauthier  reconnaît  deux  stades  à  l’affection  ; 

Stade  éréthique  avec  hyperesthésie,  hypertrophie  cardiaque, 
polyphagie,  poiydypsie.  Les  malades  conservent  une  étonnante 
force  corporelle. 

Stade  cachectique  où  surviennent  l’atrophie  musculaire,  la 
dilatation  du  cœur,  des  épistaxis,  de  la  dyspnée. 

Formes  de  la  maladie.  —  A  côté  du  type  de  description  qui 
constitue  la  foi'ine  commune  de  l'acromégalie,  ont  pi-is  place 
d’autres  formes.  Dans  l’une  c’est  un  symptôme,  d’habitude 
effacé  (atrophie), qui  domine  la  scène  morbide  (forme  amyotro¬ 
phique).  Dans  l’autre,  le  cachet  particulier  de  la  maladie  lui  est 
imprimé  par  suite  de  son  époque  d’apparition  (forme  juvénile). 
Après  le  type  complet  est- venue  la  forme  fruste. 

Forme  fruste.  —  A  mesure  que  le  tableau  d’ime  maladie  est 
mieux  défini,  plus  vulgarisé,  dit  M.  Chauffard,  les  cas  se  mul¬ 
tiplient  et  se  précisent.  On  apprend  à  dépister  la  maladie  à  ses 
débuts,  alors  que  les  symptômes  sont  encore  incomplets,  ou 
simplement  ébauchés.  Les  formes  frustes  apparaissent. 

L’acromégalie  prouve  une  fois  de  plus  cette  règle  d’expé¬ 
rience.  Comme  exemple,  M.  Chauffard  donne  l’observation  d’un 
malade  âgé  de  32  ans,  alcoolique,  tabagique  et  ancien  saturnin, 
en  plus  hystérique  avec  hémianesthésie  gauche.  Ce  qui  frappaità 
son  examen,  c’était  le  volume  véritablement  énorme  de  la  langue, 
c’était  la  macroglossie  qui  conduisit  à  rechercher  l'acromégalie. 
On  trouva  alors  :  un  prognatisme  très  marqué,  un  allongement 
de  la  face, une  cyphose  cervico-dorsale  avec  lordose  dorso-lom¬ 
baire  de  compensation,  une  hypertrophie  de  la  verge,  une 
.  augmentation  de  la  bosse  occipitale.  En  iilus,  existaient  une 
céphalée  habituelle  et  des  troubles  oculaires  qui  ont  entraîné 
la  cécité  presque  complète  de  l'œil  droit.  L’examen  des  mem¬ 
bres  ne  révélait  aucune  modification  pathologique.  Les  maims 
étaient  absolument  normales,  ainsi  que  les  pieds.  M.  Chauffard 
porta  le  diagnostic  d’acromégalie  fruste  avec  macroglossie  sans 
hypertrophie  des  e.xtrémités. 
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On  sait,  d’ailleurs,  que  le  développement  de  la  maladie  ne 
s’observe  pas  toujours  dans  tous  les  organes  suivant  le  môme 
ordre.  Des  symptômes  essentiels  peuvent  manquer,  alors  que 
le  diagnostic  n’en  reste  pas  moins  positif.  Dans  un  certain 
nombre  de  cas  où  les  symptômes  étaient  suffisants  pourassurre 
le  diagnostic,  il  n’existait  pas  d’altération  du  maxillaire  infé¬ 
rieur  (cas  de  Campbell,  de  llare,  de  Mackie  Whyte, de ïaruffi(l), 
de  Gauthier).  Dans  le  cas  de  Thomson,  concernant  un  malade 
de  36  ans,  il  y  avait  absence  de  cyphose. 

Forme  airopliique.  —  La  flaccidité  des  muscles,  leur  incapa¬ 
cité  fonctionnelle  chez  certains  acromégaliques  est  déjà,  signa¬ 
lée  dans  la  thèse  de  Souza,  accentuée  même  dans  le  cas  de 
Godlee.  Gabian  signale  que  parfois  l’amyotrophie  est  un  syunp- 
tôme  initial  de  l’acromégalie.  Dans  le  fait  de  Claus  il  est  dit  : 
«  Les  muscles  de  tout  le  corps  sont  mous  et  flasques.  Il  existe 
une  pseudo-paralysie,  une  impotence  complète.  La  malade  n’a 
pas  plus  de  force  dans  les  mains  qu’un  enfant  d’un  an.  » 

L’atrophie  musculaire  est  surtout  remarquable  dans  l’obser¬ 
vation  de  Duchesneau.  Elle  survient  à  une  époque  peu  avancée 
de  Fatfection,  quinze  ans  avant  la  mort  du  sujet.  Vers  la  fin  de 
sa  vie,  l’atrophie  musculaire  est  absolument  généralisée. 
L’avant-bras  se  fléchit  difficilement  sur  le  bras,  la  force  est 
presque  nulle  aux  mains.  Les  pieds  sont  en  varus  équin.  11 
existe  une  atrophie  des  muscles  extenseurs  du  rachis.  A  cette 
atrophie  se  rattache  en  partie  la  déformation  rachidienne 
(Claus,  Duchesneau)  due  d’autre  part  à  l’altération  osseuse  ou 
ligamenteuse  et  à  l’augmentation  môme  du  poids  de  la  tête.  La 
malade  de  Duchesneau  présentait  en  outre  une  atrophie  très 
marquée  des  muscles  obliques  et  transverses  de  l’abdomen,  de 
laquelle  l’auteur  fait  dépendre  l’existence  d’une  néphroptose. 
A  propos  de  son  cas,  Duchesneau  propose  de  considérer  une 
forme  amyotrophique,  caractérisée  essentiellement  par  la  pré¬ 
cocité  et  l’étendue  considérable  des  altérations  musculaires 
avec  toutes  leurs  conséquences  possibles.  Cette  forme  comporte 
des  phénomènes  d'autre  ordre,  tels  que  les  douleurs,  dues  à 

(1)  Le  maxillaire  mlérieur  était  volumineux,  sans  Être  proéminent. 
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une  même  cause  que  l’alropliie,  à  des  névrites.  Il  est  à  remar¬ 
quer  que  la  production  de  la  forme  amyotrophique  est  toute 
occasionnelle.  Sa  raison  d’être  se  trouve  dans  la  compression 
des  nerfs  rachidiens  dans  les  trous  de  conjugaison,  lors  de  lé¬ 
sions  rachidiennes  osseuses  devenues  exubérantes.  C’est  donc 
une  variété  purement  clinique  qui  représente  un  incident  du 
processus  acromégalique. 

A  propos  de  trois  cas  récents,  dont  un  cas  avec  autopsie, 
Comini,  entre  autres  considérations,  s’étend  sur  les  phénomè¬ 
nes  amyotrophiques,  en  rapport  avec  la  névrite  périphérique. 

Forme  juvénile.  —  Elle  se  rapporte  aux  observations  où  la 
maladie  se  développe  à  un  âge  peu  avancé,  comme  dans  les 
faits  de  Surmont,  de  Recklinghausen,  de  Brissaud  et  Meige,  de 
Marie,  de  Rendu.  Les  malades  sont  d’une  façon  générale  un 
peu  plus  élancés,  un  peu  moins  cubiques  que  lorsqu’ils  sont 
atteints  de  la  maladie  à  un  âge  plus  tardif.  Ils  ont  jilus  que  le, s 
autres  tendance  à  voir  leur  taille  s’élever.  Cette  forme  donne 
lieu  au  type  de  déformation  de  la  main  «  en  long  »  de  Marie. 
On  conçoit,  dit  Surmont,  que  l’incitation  ostéogénique,  qui, 
.somme  toute,  est  la  caractéristique  de  l’acromégalie,  se  mani¬ 
festant  chez  un  sujet  dont  le  squelette  est  encore  en  voie  de 
formation,  comme  un  enfant  de  14  ans,  amène  l’accroissement 
exagéré  d’un  nombre  d’os  plus  considérable  que  les  cas,  où 
débutant  plus  tard,  elle  évolue  dans  un  organisme  dont  le 
développement  osseux  est  achevé  ou  près  de  l’être.  Dans  ces 
conditions,  et  à  cause  de  leur  allongement  même,  remarque  cet 
auteur,  les  extrémités  doivent  paraître  moins  élai’gies. 
Recldinghausen  dit  de  même  fc  si  la  pachyacrie  survient  à  une 
époque  où  les  lignes  épiphysaires  ne  sont  pas  déjà  inactives,  il 
peut  y  avoir  accroissement  en  longueur  des  membres  at¬ 
teints.  » 

Associations  morbides.  —  L’acromégalie,  dystrophie  générale 
à  pathogénie  indéterminée,  peut  coexister  chez  le  même  indi¬ 
vidu  avec  d’autres  affections  morbides.  C’est  là  un  chapitre  des 
plus  intéressants  que  nous  ne  faisons  qu’indiquer. 

Sur  l’association  de  l’acromégalie  et  du  gigantisme,  nous  re¬ 
viendrons  ultérieui‘ement. 


REVUE  CRITIQUE 


L’acromégalie  existe  concomitamment  soit  avec  des  maladies 
nerveuses,  soit  avec  des  psychoses,  soit  avec  des  processus 
drathésiques. 

L’association  de  la  maladie  de  Marie  et  de  la  syringo- 
niyélie  est-elle  authentique  ?  Sans  parler  du  cas  d’Holsche- 
wnikoff,  il  est  un  cas  de  Peterson,  un  autre  tout  récent  de 
Bassi.  Il  est  à  savoir  que  M.  Marie  a  décrit  une  syringomyélie  à 
l'orme  pseudo-acromégalique.  Dans  ce  cas  l'hypertrophie  ne  se 
montre  que  sur  les  membres  supérieurs  et  parfois  sur  un  seul. 
Elle  peut  ne  pas  frapper  également  tous  les  doigts  d'une  main. 

On  a  décrit  la  coexistence  d’acromégalie  et  de  tabes, en  parti¬ 
culier,  dans  le  cas  de  Debierre.  Le  malade,  âgé  de  28  ans,  acro- 
mégalique,  présente  un  léger  ptosis  inférieur,  un  strabisme 
divergent  peu  accentué  avec  difficulté  à  tourner  l’œil  en  dedans 
(ancienne  paralysie  de  la  3®  paire).  Il  existe  de  l’atrophie  blan¬ 
che  des  deux  pupilles  et  de  l’amincissement  des  vaisseaux  cen¬ 
traux.  Le  début  des  accidents  s’est  produit  six  ans  auparavant 
par  des  accès  de  diplopie  passagère'  qui  ont  cédé  rapidement, 
puis  la  vue  a  baissé  à  droite,  puis  à  gauche.  Outre  les  phéno¬ 
mènes  oculaires,  on  note  des  douleurs  fulgurantes  dans  les 
jambes  et  en  ceinture,  de  l’incontinence  d’urine.  Les  réflexes 
sont  dits  exagérés. 

En  dehors  des  alfections  nerveuses  organiques,  signalons 
l’acromégalie  évoluant  à  côté  de  l’hystérie,  comme  dans  le 
l'ait  de  Guinon,  comme  dans  le  cas  d’acromégalie  fruste  de 
Chauffard. 

Dans  une  observation  de  Pick,  l’acromégalie  se  développe 
chez  un  malade  atteint  de  psychose  récidivante  et  en  plus  héré¬ 
ditaire.  Le  frère  du  malade  s’est  suicidé  dans  un  accès  de  folie. 
Chez  le  malade  même,  il  s’agit  d’un  cas  voisin  du  paranoïa  hal¬ 
lucinatoire  aigu.  Dans  une  observation  de  Tanzi,  cité  par 
Massalongo,  il  y  a  de  môme  association  d’acromégalie  et  de 
psychose. 

Enfin  la  maladie  de  Marie  co'incide  parfois  avec  le  diabète. 
M.  Marie  avait  déjà  indiqué  le  fait.  Salbey  a  consacré  sa  dis¬ 
sertation  inaugurale  à  un  cas  d’associatioi\  des  deux  maladies. 
M.  Marinesco  a  observé  récemment  un  nouvel  exemple  chez  un 
acromégalique  atteint  d’hémianopsie  bitemporale. 
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Diagnostic.  —  La  maladie  constituée  est  facile  à  distinguer. 
Nous  n’avons  pas  à  insister  sur  le  diagnostic  indiqué  partout 
avec  :  Le  myxœdème  = 

L’ostéite  déformante  de  Paget  ; 

La  léontiasis  ossea  ; 

L’éléphanliasis  ; 

Le  rhumatisme  chronique  ; 

L’ostéoartropathie  hypertrophiante  pneumique  de  Marie. 

Nous  n’insistons  ni  sur  les  hypertrophies  congénitales,  ap¬ 
pelées  à  tort  acromégalies  partielles,  ni  sur  la  syringomyélie  à 
forme  pseudo-acromégalique. 

L’érythromélalgie  ne  peut  être  confondue  avec  la  maladie 
de  Marie  à  la  période  d’état.  D'ailleurs  la  main  d'un  éry- 
thromélalgique,  étudiée  par  les  rayons  de  Ifontgcn  (Mari- 
nesco)  ne  montrerait  pas  de  lésions  du  squelette.  Mais  il 
faut  se  rappeler  que  l’acromégalie  se  manifeste  souvent  au 
début  par  des  troubles  A'aso-moteurs  qui  peuvent  se  présen¬ 
ter  sous  le  syndrome  érythromélalgique.  Il  en  était  ainsi  dans 
le  cas  cité  plus  haut.  Les  troubles  vaso-moteurs  survenaient 
par  crises.  Outre  la  gêne,  le  gonflement  et  la  rougeur,  il  exis¬ 
tait  parfois  une  sudation  marquée.  Le  diagnostic  demandait  à 
être  précisé. 

M.  Marie  a  mis  en  garde  contre  l’a.spect  du  visage  des  mala¬ 
des  rachitiques  et  lymphatiques,  à  gros  nez  et  à  lèvre  épaissie, 
qui  rappelle  un  peu  le  faciès  acromégalique. 

Signalons  encore  qu’à  propos  d’un  cas  apparu  à  la  suite  d’un 
traumatisme,  la  question  put  se  poser  avec  la  névrose  trauma¬ 
tique  (ünverricht). 

Le  diagnostic  d’acromégalie  établi,  on  reconnaîtra,  à  l’exemple 
de  Marie,  l’âge  auquel  s’est  développée  l’affection,  d’après  le 
type  de  déformation  de  la  main  :  type  cubique,  âge  adulte;  type 
géant,  adolescence. 

L’existence  de  troubles  oculaires  permettra  d’apprécier  l’état 
de  l’hypophyse.  L’exophtalmie,  le  rétrécissement  du  champ  vi¬ 
suel,  l’hémiopie,  la  stase  papillaire  indiqueront  la  phase  hypo¬ 
physaire  (Tamburini). 
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Anatomie  pathologique.  —  On  connaît  actuellement  le  résul¬ 
tat  de  26  autopsies.  Les  lésions  observées  ne  sont  pas  très  diffé¬ 
rentes  de  celles  déjà  établies  dans  la  thèse  de  Sou7a-Leite  et 
fondées  sur  7  examens  nécroscopiques.  Avec  Duchesneau,  on 
peut  admettre  une  triade  anatomique  essentielle  (triade  hy- 
permégalique)  :  lésions  de  l’hypophyse  —  lésions  du  squelette 
lésions  des  téguments. 

Lésions  de  l’hypophyse.  —  C'est  en  particulier  la  partie  anté¬ 
rieure  de  l’hypophyse  qui  est  le  siège  des  altérations  patholo¬ 
giques.  On  peut  les  ranger  en  2  groupes  suivant  que  la  glande 
est  hypertrophiée  ou  non  :  L’hypertrophie  était  simple  (cas  de 
Pritsch,  lOebs,  Cepeda),  télangiectasique  (Brigidi),  avec  épaissis¬ 
sement  du  stroma  conjonctif  (HolsLi).  Il  existait  une  dégénéres¬ 
cence  colloïde  avec  hémorrhagies  (Fratnich).  Il  s’agissait  de 
néoformations,  soit  gliome  (Bury),  sarcome  CWolf,  Caton-Paul, 
Strürnpell,  Mossé s  d’adénome  (Marie  Marinesco,  Arnold),  de  tu¬ 
meurs  indéterminées  (Verga,  Henrot,  Lancereaux).  Dans  les 
autres  cas,  il  n’y  a  pas  d’examen  microscopique  suffisant.  La 
glande  est-hypertrophiée,  très  molle. 

On  a  décrit  des  kystes  (Dana). 

Dans  les  glandes  pituitaires  non  hypertrophiées,  on  a  signalé 
l’accroissement  du  tissu  interstitiel  avec  atrophie  des  follicules 
(Bonardi),  la  nécrose  avec  ramollissement  (Claus-van  denStricht), 
l’adénome  ramolli  dans  l’intérieur  de  la  glande  (Linsmayer), 

Lésions  du,  squelette.  —  Elles  sont  de  deux  ordres.  Les  unes 
portent  sur  la  configuration  extérieure  de  l’os.  Les  autres  sont 
histologiques.  Les  premières  seules  sont  caractéristiques.  Les 
altérations  microscopiques  qui  ne  se  sont  pas  montrées  les 
mêmes  à  divers  auteurs  se  retrouvent  à  un  degré  différent  dans 
un  grand  nombre  d’affections  variées  des  os  (Sternberg). 

Les  altérations  microscopiques  sont  groupées  dans  le  tableau 
suivant  : 

Crâne  :  Déformation  et  altération  de  la  fosse  pituitaire.  Défor¬ 
mation  du  trou  optique.  Dilatation  des  sinus  frontauxs,  phénoï- 
daux,  ethmoïdaux,  mastoïdiens  et  surtout  maxillaires. 

Épaississement  du  frontal  et  de  l’occipital. 
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Disparition  des  sutures.  Hypertrophie  de  la  protubérance  oc¬ 
cipitale  externe.  Déformation  des  condyles. 

Exagération  des  apophyses  de  la  face  interne. 

Face  :  Hypertrophie  du  maxillaire  inférieur. 

Hypertrophie  des  tubérosités  maxillaires  et  de  l'arcade  zygo¬ 
matique. 

tlacMs  :  Hypertrophie  des  tubercules  terminaux  des  apophyses 
cervico-dorsales. 

Membres:  Hypertrophie  portant  surtout, sur  les  os  des  extrémi¬ 
tés  et  les  extrémités  des  os. 

D’une  façon  générale,  on  note  la  dilatation  des  orifices  vas¬ 
culaires  des  os,  et  l’élargissement  des  gouttières  (sous-clavières, 
intercostales,vertébrales)  disposées  pour  le  passage  des  artères. 
H  faut  signaler  également  l’hypertrophie  des  saillies  osseuses 
destinées  aux  insertions  musculaires. 

Au  point  de  vue  histologique,  une  étude  très  approfondie  du 
squelette  a  été  faite  par  Duchesneau,  élève  de  Renaut.  Il  donne 
la  formule  suivante  de  la  lésion  du  tissu  osseux  : 

Croissance  lente  de  certains  os,  s’opérant  aux  dépens  de  l’os 
périostique  qui  se  réduit  à  des  tables  minces,  tandis  que  l’os 
médullaire  devient  prépondérant,  s’accroît  avec  une  régularité 
pour  ainsi  dire  mathématique  et  arrive  à  prendre  une  place 
majeure  dans  la  constitution  des  pièces  du  squelette. 

Cette  formule  cadre  avec  le  fait  que  tous  les  os  modifiés  chez 
les  acromégaliques  sont  des  os  à  moelle  rouge. 

Duchesneau  imsiste  sur  la  lenteur  du  remaniement  des  sys¬ 
tèmes  des  lamelles  osseuses  par  les  vaisseaux  des  espaces  mé¬ 
dullaires.  On  est  frappé  de  la  minceur  du  tissu  compact  occu¬ 
pant  la  périphérie  de  la  pièce  osseuse,  comparée  à  l’énorme 
développement  et  à  la  régularité  du  tissu  spongieux.  L’aire  du 
cercle  est  occupée  partout  par  de  la  moelle  rouge,  à  la  constitu¬ 
tion  de  laquelle  prennent  part  un  plus  ou  moins  grand  nombre 
de  vésicules  adipeuses.  A  la  périphérie  de  la  moelle  osseuse,  du 
voisinage  des  travées  répondant  aux  systèmes  de  Havers  géants, 
de  l’os  spongieux,  on  ne  constate  ni  rangées  d’ostéoblastes, 
ni  cellules  à  myéloplaxes,  ni  cellules  à  noyaux  bourgeonnants. 
Ce  sont  les  caractères  d’une  formation  médullaire  au  repos, 
d’une  moelle  quiescente. 
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Dans  leur  cas,  MM.  Marie  et  Marinesco  ont  confirmé  les  résul¬ 
tats  obtenus  par  Klebs.  Ils  ont  constaté  non  seulement  de  l’hy¬ 
pertrophie  des  travées  osseuses,  mais  aussi  un  processus  d’os- 
téogénèse  remarquable,  à  côté  duquel  s’en  développe  un  autre 
de  résorption  très  apparent.  Les  phénomènes  de  production  os¬ 
seuse  et  de  résorption  sont  intimement  liés. 

Lésions  des  téguments.  — Lapeau  etla  couche  sous-cutanée  sont 
essentiellement  épaissies  au  niveau  du  nez, du  cou,  etdes  extrémi¬ 
tés  des  membres.Pour  les  extrémités  des  membres, Marie  et  Mari¬ 
nesco  ont  constaté  l’hyperplasie  des  papilles  et  une  hypertrophie 
considérable  du  derme.  Tous  les  appareils  conjonctifs  sont  très 
épaissis,  même  les  plus  fins,  tels  que,  les  membranes  connectives 
des  glandes  sudoripares,  des  glandes  sébacées,  des  follicules 
pileux.  Les  parois  des  vaisseaux  de  la  peau  et  en  particulier  leur 
gaine  externe  etinterne  sont  épaissies. L’hypertrophie  atteint  son 
maximum  sur  la  gaine  lamellaire  des  nerfs  sous-dermiques  qui 
sont  en  même  temps  dégénérés.  Les  septa  conjonctifs  qui  rayon¬ 
nent  de  la  face  profonde  du  derme  vers  le  périoste  ou  le  péri- 
chondre,  de  même  que  ces  derniers,  sont  également  très  hyper¬ 
trophiés;  les  insertions  tendineuses,  aponévrotiques,  participent 
aussi  à  cette  altération. 

Autres  lésions.  —  Il  faut  noter  en  premier  lieu  la  persistance 
du  thymus,  l’hyperplasie  avec  sclérose  (Marie-Marinesco),  de 
l’appareil  lymphatique  et  de  la  rate.  Le  corps  thyroïde  peut 
être  le  siège  de  dégénérescence  cancéreuse  (Duchesneau). 
Dans  le  cas  de  Marie-Marinesco,  les  follicules  du  corps  thyroïde 
sont  hyperplasies,  kystiques,  et  contiennent  souvent  des 
cristaux  d’hémoglobine.  La  macroglossie  est  due  pour  Du¬ 
chesneau  à  une  adipose  intermusculaire,  énorme  à  la  base 
pour  devenir  iï  peu  près  nulle  à  la  pointe.  Les  pelotons  cellulo- 
adipeux  dissocient  les  fibres  musculaires  dans  toute  l’épaisseur 
des  coupés,  sans  trace  ni  d’atrophie  des  faisceaux  musculaires, 
ni  de  myosite.  Pour  MM.  Marie  et  Marinesco,  elle  est  en  rap¬ 
port  avec  l’épaisissement  considérable  du  derme,  du  tissu  con¬ 
jonctif  interfasciculaire  et  intrafasciculaire.  Les  noyaux  pro¬ 
liférés  de  la  fibre  musculaire  finissent  par  détruire  la  subs¬ 
tance  contractile. 
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Les  m,mqiUeu.ses  linguale,  nasale,  celles  du  lai:ynx  et  de  la 
trachée  sont  atteintes  d’une  pachydermie-  simple  aviee  infiltra¬ 
tion  ceEulaire  (Mairie  et  MairiinesGo)^. 

Le  système  nerveux  décèle  des  lésions  variées: hypertrophie 
du  cerveau  (Fritsche-Klebs,HeBrot)ou  de  lamoelle  (Linsmayer). 
Marie  et  Marinesco  ont  reconnu  au  niveau  du  cerveau  l’hyper¬ 
plasie.  de  la  névroglie.  Arnold'  a  trouvé  deS'  lésions  des  racines 
postérieures,  avec  dégénérabion  ascendante  dans  les  cordons 
postérieurs.  Il  existe  de  l'hypertrophie  des  ganglions  et  du 
tronc  du  grand  sympathique  (Henrot),  une  sclérose  très 
marquée  du  ganglion  cervical  inférieur  (Marie-Marinesco).  Les 
nerfs  sous-cutanés  seraient  seuls  atteints  au  niveau  des-  extré¬ 
mités.  L’altération  disparaît  à  peu  près  dans  les  gros  troncs 
(Marie-Marinesco.)  Au  contraire  Duchesneau  insiste  dans  son 
cas  sur  la  névrite  dégénérative.  De  même  Gomini.  Duchesneau, 
Holsti,  Arnold, Claus,  Van  den  Stricht,  ontdécrit  dans  les  muscles 
des  lésions  d’atrophie  et  de  dégénérescence. 

Il  faut  noter  l’hypertrophie  du  cœur  (Klebs).  Les  gros  vais¬ 
seaux  (aorte,  artère  pulmonaire)  sont  le  siège  d’épaississement 
et  de  dilatation.  Les  altérations  gagnent  les  ramifications  de 
ces  troncs.  Par  suite  de  la  dilatation  terminale  du  cœur,  les  vis¬ 
cères  offrent  les  altérations  de  la  .stase. 

Le  rein  est  souvent  le  siège  de  néphrite  interstitielle  et  pa¬ 
renchymateuse  (Marie-Marinesco). 

Etiologie.  —  L’acromégalie,  commune  aux  deux  sexes  est 
plus  fréquente  chez  la  femme. La  statistique  de  Duchesneau  por¬ 
tant  sur  53  cas  donne  23  hommes  et  30  femmes.  Un  fait  reste 
bien  établi  en  ce  qui  concerne  Vdge.  C’est  vers  la  fin  de  la 
croissance,  aux  environs  de  la  vingtième  année,  que  se  déve¬ 
loppe  la  maladie;  de  18  à  35  ans,  avait  dit  Marie.  Des  observa¬ 
tions  ont  été  publiées  cependant  chez  les  enfants.  Elles  sont 
loin  d’être  authentiques.  Le  cas  rapporté  par  Pel  a  été  mis  en 
doute  par  Arnold.  Dans  le  fait  de  Moncorvo,  il  s’agit  d’un 
enfant  de  14  mois  atteint  de  macrocéphalie.  L’auteur  pense  que 
le  début  remonte  à  une  époque  très  rapprochée  de  la  naissance. 
11  ne  croit  pas  à  l’origine  congénitale.  La  congénitalité  a,  du 
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reste  été  niée  formellement  parM.  Marie.  Cénas  rapporte  l’his¬ 
toire  d!un  enfant  de  10  ans,  dont  quelques  doigts  et  orteils 
seuls  étaient  hypertrophiés.  Ce  sont  là  des  altérations  congé¬ 
nitales  qui  n’ont  point  de  rapport  avec  l’acromégalie.  Le  cas 
de  Rake,  concerne  un  enfant  de  14  ans,  l’hypertrophie  remon¬ 
tant  à  cinq  mois.  L’observation  de  Field  se  rapporte  à  une  os¬ 
téopathie  secondaire.  Le  fait  authentique  le  plus  précoce  est  ce¬ 
lui  fourni  par  Surmont  chez  un  garçon  de  14  ans.  On  peut  l’op¬ 
poser  au  cas  tardif  de  Schwartz  où  le  début  se  fit  à  49  ans. 

Les  moments  étiologiques  les  plus  variés  se  rencontrent  dans 
les  observations.  Leur  multiplicité  même  en  diminue  l’impor¬ 
tance.  Pour  ce  qui  \.QUt\\ekV hérédité  directe  les  faits  de  Frantzel- 
Wirchow,  et  de  Friedreich  ont  été  mis  en  doute. 

L’hérédité  nerveuse  se  retrouve  dans  les  cas-  de  Claus  et  Sur¬ 
mont.  Pel  insiste  sur  ia  vive  frayeur.  Dans  son  observation 
Spillmann  fait  intervenir  l’inlluence  des  mauvaises  nouvelles. 
Les  chagrins  sont  incriminés  par  Duchesneau. 

Dans  les  antécédents  on  retrouve  ■  des  ?na^ac^ies  infectieuses  : 
la  rougeole  (Du  Gazai,  Gubian,  Claus),  la  fièvre  typhoïde  (Renaut, 
Orocco,  Claus,  Spillmann),  la  chorée  (Claus).  Le  rhumatisme 
est  mis  en  avant  par  Gubian. Le  rachitisme  par  Guinon,  Unver- 
richt  a  vu  le  syndrome  se  développer  à  la  suite  d’un  trauma¬ 
tisme.  Le  fait  était  déjà  signalé  dans  les  observations  de  Marie, 
■Gauthier,  Pel. D’autres  part,  l’ostéoarthropathie  hj^pertrophiante 
peut  se  développer  à  la  suite  d'un  traumatisme.  Unverricht 
pose  la  question  d’une  acromégalie  traumatique. 

Pnihogénie.  —  La  pathogénie  de  l’acromégalie  est  encore 
obscure  et  a  donné  lieu  à  de  nombreuses  théories.  Nous  signa¬ 
lons  les  hypothèses  anciennes  sans  insister. 

1“  Théorie  de  l'angiomatose  thymique  de  Klebs.  —  En  dehors 
d’autres  arguments,  elle  tombe  devant  ce  fait  que  la  persis¬ 
tance  du  thymus  est  loin  d’être  constante.  Sternberg  fait  re¬ 
marquer  que  l’hypertrophie  porte  non  seulement  sur  le  thymus 
mais  sur  l’appareil  lymphatique,  y  compris  les  amygdales,  les 
ganglions  et  la  rate.  11  rapproche,  à  ce  point  de  vue,  de  l’acro¬ 
mégalie  la  maladie  de  Basedow  où  se  retrouve  cette  hyperplasie 
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de  l’appareil  lymphatique  (Mobius).  11  insiste  sur  la  Yulnérabi- 
lité  des  malades  à  constitutionlymphatique. Celle-ci  peut  être  un 
terrain  favorable  au  développement  de  deux  maladies  consti¬ 
tutionnelles  apparentées,  l’acromégalie  etla  maladie  de  Basedow. 
L’hypertrophie  du  thymus  ne  serait  que  l'indice  d’une  prédis¬ 
position  à  la  maladie  de  Marie. 

2"  Théorie  de  l'inversion  dans  révolution  de  la  vie  génitale, 
proposée  par  Freund,  adoptée  par  Verstraëten.  On  peut  y 
répondre  que  l’acromégalie,  se  développe  d’habitude  dans 
l’âge  adulte  sans  troubles  génitaux  antérieurs.  Freund  a  déve¬ 
loppé  finalement,  sans  preuve  suffisante  à  fappui,  cette  vue  de 
l’esprit  que  l’acromégalie  est  une  sorte  d’évolution  régressive 
vers  le  type  anthropoïde.  Cette  idée  a  été  reprise,  dans  ces  der¬ 
niers  tenrps,  par  Henry  Campbell. 

S®  Théorie  hypophysaire  développée  par  M.  Marie. —  Il  s’agit, 
suivant  ses  propres  termes,  «  d’une  sorte  de  dystrophie  systé¬ 
matique  dont  la  place  en  nosologie  serait  assez  symétrique  de 
celle  du  myxœdème  et  qui  affecterait,  avec  un  organe  encore 
inconnu  de  la  fonction  trophique  (corps  ptuitaire??)  des  rela¬ 
tions  analogues  à  celles  qui  lient  le  myxœdème  et  la  cachexie 
strumiprive  à  certaines  lésions  ou  à  la  disparition  du  corps 
thyroïde.  ». 

M.  Marie  est  revenu  sur  cette  pathogénie,  dans  son  travail 
avecM.  Marinesco.  L’ablation  du  corps  thyroïde  entraîne  une 
hypertrophie  fonctionnelle  compensatrice  de  l’hypophyse.  De 
plus  Ragowitsch  admet  cfue  ces  deux  glandes  seraient  destinées 
à  neutraliser  certaines  substances  dont  la  rétention  aurait  une 
action  toxique  sur  le  système  nerveux  central.  En  tenant  cette 
hypothèse  pour  exacte,  on  pourrait  admettre  que  l’accumula- 
lion  de  ces  substances  dans  les  extrémités,  en  raison  d’une 
prédisposition  spéciale,  produirait  une  irritation  continuelle 
dont  l’équivalent  serait  cette  hyperplasie  du  tissu  osseux  et  des 
autres  espèces  du  tissu  conjonctif.  L’acromégalie  serait  une 
sorte  d’auto-intoxication. 

M.  Marinesco,  de  son  côté,  a  discuté  à  nouveau  la  pathogénie 
de  l’acromégalie.  L’opinion  de  Tamburini  et  de  Massalongo  qui 
pensent  que  l’hypophyse  présente  une  hyperfonction,  est  en 
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désaccord  avec  les  cas  de  transformation  hétérologue  de  la 
glande.  Dans  ce  cas,  les  éléments  glandulaires  sont  dégénérés 
ou  transformés  en  des  éléments  incapables  de  fournir  la  sécré¬ 
tion  habituelle. 

11  est  conduit  aune  pathogénie  complexe,  quiaccumuie  hypo¬ 
thèse  sur  hypothèse. 

Théorie  hypophysaire  modifiée.  —  Dans  la  plupart  des  cas 
d’acromégalie,  on  constate  une  réaction  fonctionnelle  des 
glandes  à  sécrétion  interne.  En  effet,  on  trouve  des  altérations 
de  la  glande  thyroïde,  du  pancréas,  du  thymus.  Pour  cette 
raison,  M.  Marinesco  pense  que  le  développement  normal  des 
os  est  sous  la  dépendance  delà  glande  pituitaire  et  de  la  glande 
thyroïde.  Il  est  possible  que  ces  organes  sécrètent  des  subs¬ 
tances,  sorte  de  ferments  solubles  nécessaires  pour  solliciter  et 
entretenir  le  processus  normal  d’ostéogénèse.  Hofmeister  a 
d’ailleurs  montré  qu’il  existe  chez  les  animaux  thyroïdectomisés 
une  atrophie  de  la  substance  osseuse. 

Or,  dans  l’acromégalie,  l’équilibre  de  la  nutrition  des  os  est 
rompu.  La  force  phrénatrice  nécessaire  à  la  régularisation  du 
processus  d’ostéogénèse  est  diminuée  ou  anéantie.  Alors  se 
traduit  ce  processus  anormal  des  os  des  extrémités  et  des  extré¬ 
mités  osseuses. 

Revenons  à  la  théorie  hypophysaire  de  M.  Marie.  Aussi  bien 
a-t-elle  été  acceptée  par  nombre  d’auteurs,  combattue  par 
d’autres.  Oh  a  fourni  des  arguments  pour  et  contre  elle. 

On  a  fait  remarquer  que  l’hypertrophie  de  la  glande,  pitui¬ 
taire,  pour  être  très  fréquente,  manque  cependant  dans  un  assez 
grand  nombre  de  faits.  F.  X.  Dercum,  d’après  Brissaud,  en  a 
indiqué  quelques  exemples,  et  Putnam  rapporte  que,  sur  neuf 
cas  d’acromégalie  dans  lesquels  la  glande  pituitaire  a  été 
examinée  à  l’autopsie,  chaque  fois  cette  glande  a  été  trouvée 
normale. 

Il  existe  dans  la  littérature  médicale  en  second  lieu,  quelques 
observations  de  tumeurs  vraies  de  la  pituitaire,  qui  ne  sont 
pas  accompagnées  du  tableau  clinique  de  l’acromégalie.  Ce 
sont  les  cas  de  Boyce  et  Beadle,  de  Hœmen,  de  Waddell. 
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Enfin  l’ablation  de  l’hypophyse,  pratiquée  par  Vassale  et 
Sacchi,  par  Marinesco,  n'a  pas  déterminé  le  syndrôme  de 
Marie. 

L’hypertrophie  de  la  pituitaire  ne  serait  donc,  comme  le 
veulent  Klebsi  Arnold,  Dercum  et  Dreschfeld,  qu’une  manifes¬ 
tation  du  processus  craniocérébral.  Elle  serait  parallèle  au  déve¬ 
loppement  des  antres  parties  (1).  Buryfait  remarquer,  d’ailleurs, 
que  le  lobe  antérieur  du  corps  pituitaire,  qui  est  généralement 
atteint,  se  développe  aux  dépens  de  la  partie  buccale  et  que 
dans  racromégalie  les  parties  postérieures  de  la  bouche,  en 
particulier  le  palais,  les  amygdales  et  la  luette,  subissent  une 
augmentation  de  volume  inusitée. 

A  ces  objections  on  peut  répondre  —  sans  clore  la  discus¬ 
sion  — que  l’hypertrophie  de  la  glande  pituitaire  est  presque 
constante.  Elle  manque  dans  des  observations  non  authentiques 
ou  incomplètes.  Le  cas  de  Virchow  se  rapporte  à  une  ostéopa¬ 
thie  secondaire,  le  cas  d’HolscheMmikoff-Recklinghausen  se 
rattache  à  la  syringomyélie.  Allan  Starr,  dans  une  discussion  à 
la  Société  neurologique  de  New-York,  n’a  fourni  qu’un  résumé 
d’observation.  Les  renseignements  sont  de  même  incomplets 
pour  le  cas  d’Hutchinson, 

Il  ressort,  d’autre  part,  du  chapitre  anatomie  pathologique,  que 
l’hypophyse  est  souvent  le  siège  de  tumeurs  vraies  et  que  par¬ 
fois  non-seulement  la  portion  glandulaire  n’est  pas  augmentée,, 
mais  elle  est  môme  atrophiée. 

40  Théorie  nerveuse  ou  de  la  tropho7iévrose{2). — Elle  a  été  sou¬ 
tenue  par  Recklinghausen  et  Holschewnikolî  à  propos  de  leur 
cas  qui  appartient  vraisemblablement  àla  syringomyélie.  L’acro¬ 
mégalie  serait  une  affection  neurotrophique  relevant  d’altéra- 


(1)  Sur  12  autopsies  de  géants,  dix  fois  la  glande  pituitaire  fut  trouvée 
hypertrophiée  (Dana). 

{2);Mos3é  professe  une  opinion  mixte.  Il  admet  dans  l’acromégalie  :  1“  un 
processus  de  trophonévrose.  L’altération  de  la  glande  pituitaire  frappée  au 
même  titre  que  les  autres  organes  devient  un  phénomène  deutéropatique  ; 
2»  Une  auto-intoxication  par  trouble  ou  suppression  des  sécrétions  internes 
des  glandes  pituitaire  et  thyroïde. 
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tions  du  système  nerveux  centrai^et  périphérique.  Ge  serait  par 
rinlermédiaire  des  troubles  vaso-moteurs  que  se  produirait 
l’hypertrophie -des  extrémités.  -'Cette  tliéorie  ai  été  reprise  par 
DrescMeldA -propos  id’un  malade  de  30  ans  qui  présente  depuis 
cinq  ans  des  signes -caractéristiques  -diacromégalie.  La  persis¬ 
tance  du  thymus,  l’hypertrophie -du-corps  pituitaire  sont  pour 
cet  auteur -des  sym-ptômes  de  la  maladie.  Celle-ci  doit -être  bien 
plutôt  rattachée  a  une  d-ystrophie  durigine  nerveuse  au  même 
titre -que  les  ostéo-artropathies-du  tabes  et  delà  syringomyélie. 
«  Cette  hypothèse  est  séduisante,  dit  Brissaud.  Elle  a  du  reste  te 
mérite  de  s’appliquer  à  tous  les  cas  d’acromégalie,  -quelles  que 
soient  les  lésions  décelées  à  l’autopsie.  Mais  si  l’on  admet 
l’existence  d’une  altération  trophique  de  siège  et  de  nature 
encore  inconnus,  capable  -de  produire  un  développement  anor¬ 
mal  des  os,  de  la  peau  ou  des  :glandes,  on  ne  doit  pas  oublier 
que  -des  liens  très  intimes  unissent  les  processus  dystrophiques 
à  la  fo-ncbion  trophogénique  par  excellence,  la  fonction  du  déve¬ 
loppement  de  l’individu.  » 

Nous  voici  amené  à  discuter  la  question  encore  toute  brû¬ 
lante  des  rapports  du  gigantisme  et  de  l’acromégalie. 

Acromégalie  <et  giganiisme.  —  -Les  auteurs,  à  ce  sujet,  se 
divisent  en  deux  groupes  :  les  unicistes  qui  font  de  l’acromé¬ 
galie  et -du  gigantisme  une  seule  maladie,  les  dualistes  qui  sé¬ 
parent  nettement  les  deux  affections. 

En  1892,  Massalongo -a -défendu -que  l’aei’omôgalie  ne  serait 
qu’une  vai'-iété  ou  mieux  une  anomalie  du  gigantisme.  C’est  un 
gigantisme  tardif  anormal.  L’hypertrophie  du  -corps  pituitaire 
et  la  persistance  du -thymus,  organes  importants  -de  fonctions 
fœtales,  nécessaires  ;au  développement  de  notre  organisme,  le 
conduisent  à  admettre,  dans  l’acromégalie,  la  persistance  de  la 
fonction  de  ces  glandes,  pendant  la  vie  extra-utérine.  Tant -que 
le  corps  est  en  voie  de  croissance,  il  ne  se  produit  pas  -de 
déformations.  Mais,  en  l’absence  de  l’involution  régressive  de 
ces  glandes,- et  lorsque  la  période  habituelle  de  déveloippement 
est  passée,  entrent  en  scène  les  symptômes  de  la  maladie, 
en  particulier  les  -déformations  -du  squelette  avec  toutes  teurs 
conséquiences.  ' 
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Dans  un  premier  travail  avec  Meige,  Brissaud  a  insisté  sur  la 
coexistence  du  gigantisme  et  de  l’acromégalie.  Il  rappelle  que 
le  squelette  de  Marchetti,  conservé  au  musée  pathologique  de 
Bologne, a  été  décrit  autrefois  par  Taruffi  comme  ayant  appartenu 
à  un  géant.  L’Italien  Gherlemini  dont  l’observation  a  été  rap¬ 
portée  par  Brigidi  était  de  taille  élevée.  Le  malade  de  Lombroso 
avait  1  m.  80.  Un  des  cas  personnels  de  Marie  est  plus  démons  - 
tratif  encore,  (191  centimètres).  Récemment  Dana  a  décrit  deux 
cas  d’acromégalie  et  de  gigantisme  combinés.  L’un  des  malades 
mesurait  200  centimètres.  Un  autre  fait  a  été  rapporté  par 
Woods  Hutchinson  (204  cent.  2).  Un  dernier  exemple  a  été 
présenté  par  Byrom-Bramwell  à  la  Société  médico-chirurgicale 
d’Edimbourg. 

Il  résulte  d’autre  part  de  la  statistique  de  Sternberg  que  sur 
les  34  observations  authentiques  de  géants,  il  y  a  14  cas  d’acro¬ 
mégalie  soit  42,2  p.  100.  D’un  autre  côté,  cet  auteur  montre 
que  sur  les  130  cas  connus  d’acromégalie,  sans  parler  des  cas 
de  gigantisme  associé,  18  malades  ont  une  taille  supérieure 
à  177  centimètres. 

Aux  cas, rapportés  par  Brissaud  et  Meige,  il  faut  ajouter  Gau¬ 
thier  (178  cni.),Sûmers  (180  cm..),  Herzog  (181cm.),  Solis Cohen 
(182  cm.),  Wirchow (183,8),  Packard  (186),  Barclay  et  Symmers 
(187),  Frotnich  a87),  Holsti  (188),  Tanzi  (193),  Haskovec  (200), 
Alibert  (205,7).  A  signaler  en  outre  trois  géants  célèbres  dans 
l’histoire.  (Daniel  ’ Cajanus,  abbé  Bastiani,  Arthur  Galley)  qui, 
tous  trois  atteignaient  près  de  2  m.  55,  et  étaient  atteints  de  la 
maladie  de  Marie. 

Ainsi,  il  est  un  fait  bien  établi,  c'est  la  coexistence  fréquente 
du  gigantisme  et  de  l'acromégalie.  MM.  Brissaud  et  Meige  vont 
plus  loin.  «  Le  gigantisme  et  l’acromégalie  ne  sont  qu’une 
seule  et  même  maladie,  ou  du  moins  s’il  s’agit  de  deux  mala¬ 
dies  nosographiquement  différentes,  la  même,  cause  semble 
provoquer  l'une  et  l’autre  et  en  diriger  l’évolution..  Si  la  période 
de  temps  pendant  laquelle  se  produit  l'exubérance  de  l’ossa¬ 
ture  appartient  à  l’adolescence  et  à  la, jeunesse,  le  résultat  est 
le  gigantisme  et  non  l’acromégalie.  Si  elle  appartient  à  l’âge 
adulte,  c’est-à-dire  à  une  période  de  la  vie  où  .la  stature  est 
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déjà  depuis  longtemps  un  fait  acquis,  le  résultat  est  l'acromé¬ 
galie.  Si  enfin  après  avoir  appartenu  au  temps  de  la  jeunesse, 
elle  empiète  sur  l’âge  adulte,  le  résultat  est  la  combinaison  de 
l’acromégalie  et  du  gigantisme.  »  Ils  résument  en  cette  for¬ 
mule  :  L’acromégalie  est  le  gigantisme  de  l’adulte,  le  gigantisme 
est  l’acromégalie  de  l’adolescent. 

Brissaud  a  de  nouveau  affirmé  cette  opinionàla  Société  médi¬ 
cale  des  hôpitaux.  L'acromégalie  ne  se  révèle  qu’à  partir  du 
jour  où  le  développement  en  longueur  est  enrayé  par  la  sou¬ 
dure  indestructible  des  cartilages  épiphysaires  avec  les  carti¬ 
lages  diaphysaires.  Il  a  modifié  légèrement  sa  première  for¬ 
mule  :  Le  gigantisme  est  l'acromégalie  de  la  ])ériode  de  crois¬ 
sance  proprement  dite,  l’acromégalie  est  le  gigantisme  de  la 
période  de  croissance  achevée,  l’acromégalie-gigautisme  est  le 
résultat  d’un  processus  commun  au  gigantisme  et  à  l’acro¬ 
mégalie  empiétant  de  l’adolescence  sur  la  maturité. 

Aux  partisans  de  l’unicité,  M.  Marie  a  opposé  des  objections, 
déjà  exprimées  en  partie  par  Guinon  dans  sa  Revue  générale. 

Tous  les  acromégaliques  sont  loin  d’être  des  géants.  Le  plus 
grand  nombre  des  hommes  avaient  moins  de  1  m.  75  et  chez 
les  femmes, le  chiffre  de  1  m.  60  semble  répondre  à  la  majorité 
des  cas.  Il  faut  remarquer  d’ailleurs  que  les  tailles  sont  plutôt 
plus  élevées  dans  les  anciennes  observations  que  dans  les  nou¬ 
velles.  L’attention  des  observateurs  n’était  alors  attirée  que  par 
des  malades  dont  la  taille  élevée  attirait  les  regards  sur  les 
dimensions  colossales  des  membres.  Même  en  tenant  compte 
de  la  statistique  de  Sternberg,  l’acromégalie  ne  fournit  pas  la 
moitié  des  cas  de  gigantisme. 

Dans  le  gigantisme  l’aspect  n’est  nullement  celui  que  l’on 
observe  dans  l’acromégalie.  Les  différents  segments  des  mem¬ 
bres  et  de  la  face  conservent  notamment  par  rapport  les  uns 
aux  autres  leurs  dimensions  ordinaires. 

Enfin  l’âge  auquel  se  montrent  ces  modifications  dans  le 
volume  des  mémbreSj  la  façon  progressive  avec  laquelle  celles- 
ci  procèdent,  tout  révèle  bien  qu’il  s’agit  de  deux  états  absolu¬ 
ment  différents. 

M.  Marie  a  cherché  une  explication  à  la  fréquence  de  l’asso- 
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dation  morbide  de  racromégalie  et  du  gigantisme.  A  la  suite 
de  Langer,  il  admet  alors  deux  variétés  de  gigantisme un 
gigantisme  vrai  qui  n’est  que  l’exagération  d’un  processus 
normal,  et  un  gigantisme  symptomatique  qui  n’est  qu’une 
manifestation  d’une  affection  préexistante,  la  syphilis  hérédi¬ 
taire  et  l’acromégalie. 

Pour  lui,  en  fin  de  compte,  l’acromégalie  et  le  gigantisme  ne 
sont  nullement  des'états  pathologiques  identiques,  mais  l’acro¬ 
mégalie  est  purement  et  simplement  un  des  facteurs  du  gigan¬ 
tisme. 

Sternberg,  qui  défend  de  même  la  cause  de  la  dualité,  arrive 
d’autre  part  à  cette  conclusion  :  Le  gigantisme  constitue  une 
prédisposition  à  l’invasion  de  dystrophies  générales,  et  en  par¬ 
ticulier  à  l’acromégalie  (1). 

On  voit  que  la  question  des  rapports  de  l’acromégalie  et  du 
gigantisme  est  loin  d’être  résolue.  L’étude  de  l’état  de  l’hypo¬ 
physe  dans  le  gigantisme  n’éclairera  même  pas  cette  discus¬ 
sion,  puisque  son  hypertrophie  est,  suivant  les  auteurs,  primi¬ 
tive  ou  secondaire.  Remarquons  cependant  que,  d’après  Dana, 
sur  12  autopsies  pratiquées  chez  des  géants,  dix  fois  la  glande 
pituitaire  fut  trouvé  augmentée  de  volume  (2). 

'Traitement.  —  De  nombreux  efforts  thérapeutiques  ont  été  di¬ 
rigés  contre  l’acromégalie  à,  mesure  que  les  cas  connus  s’en  mul¬ 
tipliaient.  Le  traitement  employé  a  été  le  plus  souvent  sympto¬ 
matique.  Mais  depuis  l’application  du  corps  thyroïde  au  traite¬ 
ment  du  myxœdème,  on  a  essayé,  s’appuyant  sur  des  vues 
pathogéniques,  la  médication  glandulaire.  Enfin  des  tentatives 
chirurgicales  ont  été  a,ppliquées  à  cette  maladie. 

Médication  symptomatique  et  empirique.  —  Contre  la  cépha¬ 
lalgie  et  l’insomnie,  les  nervins  et  les  hypnotiques  ont  été  em¬ 
ployés,  en  particulier  l’antipyrine  et  le  sulfonal.  Mével  s’est 


(1)  Dans  le  cas  de  Dana,  le  malade  géant  (224  cent)  et  acromégalique 
présentait  encore  une  hypertrophie  faciale  progressive  unilatérale. 

(2)  Langer  observa  chez  des  géants  relativement  normaux  d'hy.pertro- 
phie  de  rhypophyse.  ■ 
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servi  dans  un  cas,  contre  les  troubles  oculaires,  d’injections  de 
strychnine,  et  dit  en  avoir  retii-é  un  résultat  satisfaisant.  Pour 
modifier  la  nutrition,  l’arsenic ‘a  été  employé  par  Campbell  qui 
porte  la  dose  de  15  gouttes  par  jour  en  trois  fois  û  2  grammes 
dans  les  24  heures,  ©rissaud  a  mis  en  usage  la  médication  fer¬ 
rugineuse  à  haute  dose  et  fhydrothérapie  chaude.  Schwartz  a 
fait  usage  du  seigle  ergoté.  Schlesinger  a  vu,  sous  l’influence 
du  traitement  antisyphilitique  rétrocédée  des  symptômes  ocu¬ 
laires.  Le  malade  présentait  les  signes  suivants  :  plosis,  pa¬ 
ralysie  complète  des  muscles  de  l’œil,  atrophie  grise  particu¬ 
lière  de  la  papille  constatée  à  l’ophtalmoscope,  hémianopsie 
bitemporale,  rétrécissement  du  champ  visuel.  Le  ptosis  dis- 
pai'ut,  les  paralysies  s’améliorèrent,  le  champ  visuel  redevint 
normal,  la  papille  reprit  son  aspect.  Le  malade  n’avait  aucun 
signe  de  syphilis.  La  conclusion  de  l’auteur  est  qu’il  s’agissait 
d’une  syphilis  latente  ;  ou  le  mercure  aurait  amené  la  régression 
de  la  tumeur  de  l'hypophyse. Dans  un  second  cas  de  Schlesinger, 
le  traitement  antisyphilitique  se  montra  sans  efficacité. 

Médication  glandulaire.  Organothérapie.  —  Brown-Séquard 
propose  en  1893,  contre  l’acromégalie,  des  injections  de  rate, 
moelle  osseuse  et  corps  thyroïde. 

On  a  employé  successivement  le  corps  thyroïde  et  le  corps 
pituitaire.  Entre  les  mains  de  Mendel,  les  tablettes  de  corps 
thyroïde  sont  restées  sans  résultat.  Mossé  a  traité  deux  cas; 
un  cas  d’acromégalie,  un  cas  de  gigantisme  associé  à  l’acromé¬ 
galie.  Les  deux  malades  ont  paru  tirer  profit  de  la  médication 
thyroïdienne.  Le  premier  prenait  de  2  à  4  gr.  de  corps  thyi-oïde 
de  mouton  cru  fraîchement  recueilli.  Les  forces  revinrent,  la 
mémoire  affaiblie  reparut.  L’amélioration  fut  influencée  par  la 
suppression  et  la  reprise  du  traitement.  Le  malade  paraissait 
transformé  quand  il  succomba  à  une  complication  accidentefie. 
On  trouva  à  l'autopsie  un  sarcome  du  corps  pituitaire.  —  Chez 
le  deuxième  malade,  les  troubles  fonctionnels  ont  disparu.  Les 
modifications  physic£ues  antérieures  n’ont  pas  subi  le  moindre 
changement.  Des  tablettes  de  corps  thyroïde  furent  mises  en 
usage  par  Pineles  et  Schlesinger.  Ce  dernier  auteur  obtint 
l’amaigrissement  de  sa  malade,  mais  les  symptômes  d’acromé- 
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galie  ne  furent  pas  modifiés.  Putnam,  Parsons  et  Barmwell  ont 
noté  une  amélioration  de  leurs  malades,  à  la  suite  de  l'emploi 
d'extrait  thyroïdien. 

Le  corps  pituitaire  a  été  employé  en  1892  par  Bard  qui  a 
pratiqué  sur  sa  malade  des  [injections  sous-cutanées  de  suc  de 
glande  pituitaire  de  lapin  mélangé  à  de  la  glycérine,  suivant 
le  procédé  de  Brown-Séquard.  Le  traitement  a  été  sans  effet. 
Bramswell  a  employé  par  contre,  avec  profit,  l’extrait  de 
glande  pituitaire.  Marinesco  a  administré  à  trois  malades  des 
tablettes  de  corps  pituitaire  de  mouton.  La  dose  a  varié 
entre  une  demi-tabletteet  quatre  tablettes.  Il  ne  se  produisit 
aucune  modification  dans  le  volume  des  extrémités  dans  les  deux 
prenjiers  cas.  En  outre  dans  le  deuxième  cas,  les  paresthésies, 
des  mains  et  les  douleurs  dans  les  membres  inférieurs  s’atténuè¬ 
rent,  les  mouvements  devinrent  plus  faciles.  On  nota  de  l’ac¬ 
croissement  de  la  diurèse.  Dans  le  troisième  cas  il  n'y  eut  qu’une 
légère  amélioration  de  l’état  subjectif.  Sous  l’influence  du  trai¬ 
tement  sont  survenues  des  nausées,  des  coliques  et  de  hi 
diarrhée. 

Pour  expliquer  l’action  de  la  glande  pituitaire,  deux  hypo¬ 
thèses  sont  possibles;  ou  les  .  tablettes  , de  glande  pituitaire 
exercent  dans  l’acromégalie  une  action  élective  spéciale  sur 
les  cellules  restées  intactes  de  la  tumeur,  ou  elles  excercent  une 
action  sur  la  pression  intracrânienne  ou  bien  sur  les  vaisseaux 
de  la  tumeur  pituitaire. 

Traitement  chirurgical.  —  Dans  le  but  de  diminuer  la  pres¬ 
sion  intracrânienne,  Caton  et  Paul  firent  une  trépanation,  chez 
une  femme  de  33  ans,  acromégalique  avec  perte  bilaté¬ 
rale  de  la  vue,  surdité  surtout  d’un  côté,  céphalée  intense.  La 
céphalalgie  fut  améliorée.  La  malade  mourut  quelque  temps 
après.  L’hypophyse  était  le  siège  d’un  .sarcome  à  cellules 
rondes. 

Quant  au  traitement  de  Keen,  qui  excisa  les  nerfs  cutanés 
de  la  tête,  il  est  au-dessous  de  toute  critique. 
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Hôtel-Dieu.  —  Service  du  professeur  S.  Dupt-Wi 

Talalgie  (Bursüe  sous-calcanéenne).  —  Opération.  —  Ouérison. 

Le  malade  qui  fait  le  sujet  d'e  cette  observation,  âgé  de  20  ans  et 
exerçant  la  profession  de  garçon  épicier,  est  entré  dans  notre  ser¬ 
vice  le  23  avril. 

Ce  jeune  homme,  sans  antécédents  héréditaires,  sans  aucune 
tare  diathésique,  n’a  jamais  eu  de  maladie  grave. 

L’an  dernier,  à  la  suite  de  la  chute  sur  le  genou  droit  d’un  coffre 
assez,  pesant,  il  eut  une  hydart'Hrose  pour  laquelle  on  pratiqua  une 
ponction  du  genou  et  qui  guérit  sans  laisser  de  trace.  Cet  acci¬ 
dent  ne  paraît  d’ailleurs  avoir  aucune  relation  avec  l’affection  pour 
laquelle  il  entre  à  riiôpital. 

Celle-ci  a  débuté,  il  y  a  deux  mois  et  demi;  à  celte  époque,  le 
malade  a  commencé  a  souffrir  des  talons  pendant  la  station  et  la 
marche.  Attribuant  les  douleurs  qu’il  éprouvait  à  des  chaussures  un 
peu  grossières,  il  prit  des  brodequins,  puis  de  simples  savates. 
Mais'  les  douleurs  allèrent  toujours  eu  augmentant. 

Les  divers  traitements  locaux  ou  généraux  qu’on  lui  conseilla, 
tels  que  :  liniment  chloroformé,  frictions  alcooliques,  poudre  de 
tannin,  saliçylate  de  soude  à  l’intérieur,  etc.,  restèrent  sans  résul¬ 
tat  ou  n’amenèrent  qu’une  très  légère  amélioration  momentanée. 

Dans  ces  conditions,  le  malade  incapable  d’exercer  son  métier  se 
décida  à  entrer  dans  le  service. 

Il  se  plaint  uniquement  d’une  douleur  â  la  face  plantaire  des 
deux  talons,  mais  infiniment  plus  forte  du  côté  gauche  que  du  côté 
droit. 
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Celte  douleur  ne  se  montre  que  pendant  la  station  debout  et  pen¬ 
dant  la  marche  ;  elle  se  dissipe  par  le  repos  de  la  nuit  et  n’existe 
pas  du  tout  le  matin  au  réveil,  pour  reparaître  dès  que  le  malade 
pose  les  pieds  à  terre,  en  sortant  de  son  lit. 

La  douleur  augmentant  de  plus  en  plus,  à  mesure  que  le  malade 
marche  davantage,  il  a  pris  l’habitude  de  se  tenir,  autant  qu’il  lui 
est  possible,  sur  la  pointe  des  pieds.  Dans  cette  attitude,  il  accuse 
encore  du  côté  des  talons  une  sensation  douloureuse,  différente  de 
celle  qu'il  éprouve  lorsque  le  talon  repose  sur  le  sol,  et  qu’il  com¬ 
pare  à  une  sorte  de  tension  pénible. 

Enfin,  par  suite  de  l’habitude  prise  de  se  tenir  fréquemment  sur 
la  pointe  des  pieds  et  surtout  sur  la  pointe  du  pied  gauche,  le 
malade  nous  signale  une  légère  douleur  au  niveau  de  l’articulation 
métatarso-phalangienne. 

L'examen  le  plus  minutieux  des  parties  molles,  des  os,  des  arti¬ 
culations  ne  révèle  aucune  lésion. 

La  région  du  talon  paraît  normale  ;  toutefois  il  semble  que, du  côté 
gauche,  la  peau  du  talon  soit  un  peu  amincie  ;  le  coussinet  graisseux 
semble  aussi  uu  peu  moins  épais  et  plus  mollasse  que  du  côté  droit; 
mais  ce  sont  là  des  nuances  extrêmement  légères. 

En  revanche,  on  localise  de  la  façon  la  plus  nette  la  douleur  à  lu 
pression.  Celle-ci,  beaucoup  plus  vivo  du  côté  gauche  que  du  côté 
droit,  siège  au  niveau  des  tubérosités  du  calcanéum,  et  plus  exacte¬ 
ment  au  niveau  de  la  tubérosité  interne. On  peut  comprimer  avec  force 
toute  la  face  plantaire  du  talon  sans  provoquer  la  moindre  sensibilité  ; 
dès  que  l'on  e.xerce  la  compression  avec  le  doigt  sur  cette  tubérosité 
interne  du  calcanéum  et  dans  une  zone  qui  ne  dépasse  guère  les  di¬ 
mensions  d’une  pièce  d'un  franc, le  malade  accuse  une  douleur  aigue 
et  retire  vivement  son  pied.  Cette  expérience  renouvelée  un  grand 
nombre  de  fois  a  tou  jours  fourni  le  môme  résultat.  Sauf  celle  douleur 
à  la  pression,  l’exploration  de  la  région,  en  ce  point  circonscrit,  ne 
révèle,  ainsi  que  je  l’ai  dit,  aucune  lésion  appréciable. 

J’ajouterai  en  terminant  que  le  malade  jouit  d’une  santé  par¬ 
faite. 

D’après  l’exposé  qui  précède,  il  est  évident  que  l’on  se  trouve  en 
présence  de  la  maladie  désignée  par  Desprès  sous  le  nom  de  contu¬ 
sion  chronique  du  (alon  et  que  d’autres  auteurs  ont  appelée  depuis 
talalgie  ou  névralgie  du  talon. 

Considérée  comme  une  sorte  de  névralgie,  développée  à  la  suite 
de  contusion  chronique  des  parties,  molles  et  du  calcanéum,  chez 
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Jüs  individus  dont  le  coussinet  graisseux  est  peu  épais  et  qui  sont 
obligés  par  profession  de  se  tenir  longtemps  debout  et  de  faire  de 
longues  marches,  cette  maladie  était  en  somme  très  mal  connue, 
lorsque,  dans  ces  dernières  années,  quelques  auteurs  songèrent  à 
incriminer  la  bourse  séreuse  de  Lenoir,  c’est-à-dire  la  bourse  située 
entre  les  tubérosités  de  la  face  plantaire  du  calcanéum  et  le  cous¬ 
sinet  graisseux. 

Plus  récemment,  MM.  Brousse  et  Berthicr  ont  rapporté  deux 
exeinples  de  talalgie,dans  lesquels  une  intervention  opératoire  permit 
de  reconnaître  l’existence  de  lésions  inflammatoires  chroniques  de 
la  bourse  sous  calcanéenne,accompagnées  d’autres  lésions  assez  obs¬ 
cures  et  qu’il  serait  trop  long  de  rapporter  ici.  (Voyez  :  Revue  de 
chir.  189b.) 

Chez  notre  malade,  la  localisation  exacte  et  précise  de  la  douleur 
à  la  pression  au  niveau  de  la  tubérosité  plantaire  du  calcanéum 
nous  fil  donc  penser  que  cette  douleur  pouvait  être  due  à  une  alté¬ 
ration  anatomique  de  la  boui’se  de  Lenoir. 

Aussi, en  raison  de  l’inefficacité  des  divers  moyens  thérapeutiques 
employés  jusqu’ici  et  du  désir  formellement  exprimé  par  le  malade 
d’être  guéri  le  plus  tôt  possible  afin  de  pouvoir  gagner  sa  vie  en 
iravaillant,  nous  nous  décidâmes  à  intervenir  par  une  opération 
(lui,  d’une  part, ne  présentait  aucun  danger  et  qui, d’autre  part, offrait 
des  chances  de  guérison,  ainsi  que  le  démontrent  les  heureux  résul¬ 
tats  obtenus  par  MM.  Brousse  et  Berthier  dans  les  deux  cas  cités 
précédemment. 

L’opération  fut  pratique  de  la  façon  suivante  :  une  incision  courbe, 
à  concavité  antérieure,  en  forme  de  fer  à  cheval,  et  longeant  le 
bord  du  talon,  permit  de  détacher  d’arrière  en  avant  un  grand  lam¬ 
beau  qui  comprenait  la  peau  et  le  coussinet  cellulo-graisseux,  en  ra¬ 
sant  le  périoste  du  calcanéum. Nous  procédâmes  avec  grande  pi’écau- 
tion  dans  la  dissection  de  ce  lambeau,  et  comme  nous  avions  eu  le 
soin  d’appliquer  la  bande  d’Esmarch,  il  nous  fut  aisé  de  constater, 
en  arrivant  au  niveau  des  tubérosités  du  calcanéum,  que  la  bourse 
de  Lenoir  présentait  des  parois  d’une  épaisseur  anormale,  donnant 
presque  l’idée  d’un  flbro-lipome.  En  outre,  la  surface  interne  de  la 
bourse  offrait  une  coloration  rouge  intense,  d’autant  plus  remar¬ 
quable  que  tous  les  tissus  étaient  ischémies  par  la  bande  d’Esmarch 
appliquée  avec  grand  soin.  Cette  coloration  rouge  se  faisait  l’einar- 
quer  également  sur  la  partie  de  la  séreuse  revêtant  le  périoste  de 
la  tubérosité  interne  du  calcanéum. 
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Par  la  dissection  j’enlevai  complètement  la  bourse  séreuse,  et  avec 
une  curette  je  détruisis  la  partie  de  la  séreuse  adhérente  au 
périoste. 

Puis,  rabattant  le  lambeau,  j’en  fixai  les  bords  avec  des  points  de 
suture. 

Les  suites  de  l’opération  furent  des  plus  simples.  On  obtint  une 
réunion  par  première  intention  aussi  parfaite  que  possible,  en  sorte 
que,  moins  d’un  mois  après  l’opération,  c’est  à  peine  si  l’on  pouvait 
se  douter  qu’elle  eût  été  faite. 

Le  malade  fut  condamné  au  lit  pendant  un  mois;  puis  ou  lui  per¬ 
mit  de  se  lever  et  de  reprendre  peu  à  peu  l’cxcercice  de  la  marche. 
Dans  les  premiers  jours,  il  ressentait  encore  dans  le  talon  un  peu  de 
douleur,  mais  difierente  de  celle  qu’il  éprouvait  avant  l’opération. 
Enfin  il  quitta  l’hôpital  trois  semaines  après  qu’il  avait  commencé  à 
se  lever,  n'accusant  qu’un  peu  de  sensibilité  dans  le  talon  opéré  . 

J’ai  eu  de  ses  nouvelles  tout  récemment.  Il  se  déclare  entièrement 
guéri  et  ses  douleurs  n’ont  jamais  reparu,  quoiqu’il  avoue  lui-même 
avoir  commis  des  imprudences  en  faisant  plusieurs  fois  des  marches 
excessives. 

Le  fait  qui  précédé  me  paraît  intéressant  et  de  nature  à  jeter  un 
nouveau  jour  sur  le  siège  et  la  nature  des  lésions  qui  caiactérisent 
la  maladie  désignée  jusqu’à  ce  jour  sous  le  nom  de  lalalgie.  Che7. 
notre  rnalade,  les  lésions  inflammatoires  chroniques  de  la  bourse 
séreuse  sous-calcanéenne  sont  absolument  évidentes  et  caractérisées 
par  l’épaississement  des  parois  et  l’injection  vive  de  la  surface  in¬ 
terne  de  la  séreuse.  L’examen  microscopique  n’a  révélé  d’ailleurs 
aucune  autre  lésion.  Il  n’existait  pas  de  liquide  dans  l'intérieur  de 
la  bourse,  ou  du  moins  nous  ne  l’avons  pas  constaté,  mais  il  est 
vraisemblable  que  le  repos  de  plus  de  quinze  jours  auquel  le  malade 
a  été  soumis  avant  l’opération  a  permis  au  liquide  qui  pouvait  exis¬ 
ter  de  se  résorber. 

Ce  fait,joiat  à  ceux  de  MM.  Brousse  et  Bertliîer,  dans  lesquels  ces 
chirurgiens  ont  également  trouvé  des  altérations  pathologiques  de  la 
bourse  de  Lenoir, viendrait  donc  confli’mer  l’opinion  que  la  maladie 
désignée  sous  le.  nom  de  talalgie  devrait  être  considérée  à  l’avenir 
comme  une  bursitesous-calccméenne. 
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Les  affections  cardiaques  consécutives  aux  traumatismes. 
(Behnste»-,  Zeitschrift  fur  Klinische  Medicin.  T.  XXIX,  p.  519.)  — 
L’auteur  a  rassemblé  126  cas  de  maladies  de  cœur  consécutives  à 
des  ü’aumatismes.  Quatre  observations  lui  sont  personnelles.  Pour 
établir  une  pareille  statistique  ou  ne  doit  pas  s'en  rapporter  uni¬ 
quement  aux  récits  des  malades,  surtout  quand  ils  ont  un  intérêt 
pécuniaire  à  rattacher  leur  maladie  à  un  traumatisme  antérieur.  Il 
faut  les  contrôler  par  le  témoignage  d'autres  personnes,  il  faut  sur¬ 
tout  que  le  temps  écoulé  entre  le  traumatisme  et  l’apparition  des 
troubles  cardiaques  iiermette  d’attribuer  ceux-ci  à  celui-là.  A  ce 
point  de  vue  Bernstein,  laissant  de  côté  19  cas  douteux  dans  lesquels 
les  symptômes  d’une  maladie  du  cœur  n'ont  apparu  que  plus  d’un 
mois  après  le  traumatisme,  ne  s’appuie  que  sur  les  107  autres  cas. 

Quatre-vingt-cinq  fois,  les  troubles  cardiaques  se  sont  montrés 
immédiatement  après  le  traumatisme,  vingt-deux  fois  on  les  a  con¬ 
statés  à  un  intervalle  de  moins  d’un  mois. 

On  ne  doit  pas  s’occuper  de  la  possibilité  d’une  maladie  de  cœur 
ayant  précédé  le  traumatisme  et  ayant  existé  jusqu’à  lui  à  l’état 
latent.  Il  est  de  toute  évidence,  en  effet,  que,  si  le  blessé  était  pri¬ 
mitivement  capable  de  travailler,  et  ne  ressentait  aucun  trouble  du 
fait  de  l’affection  latente  de  son  cœur,  il  faut  attribuer  sans  hésiter 
au  traumatisme  les  symptômes  qu’il  ressent  alors  pour  la  première 
fois.  Dans  ces  cas  un  traumatisme  léger  pourra  suffire  à  dé  traire 
une  compensation  qui  aurait  pu  persister  indéfiniment. 

Parmi  les  affections  latentes  du  cœur  qui  ont  été  réveillées  par  le 
traumatisme  l’auteur  a  rencontré  trois  cas  d’hypertrophie  grais¬ 
seuse,  un  cas  d’hypertrophie  artério-scléreuse,  un  cas  d’hypertrophie 
post-péricarditique  et  enfin  deux  insuffisances  mitrales. 

An  même  groupe  d’affections  cardiaques  latentes  qui  ont  été 
réveillées  par  le  traumatisme,  l’auteur  rattache  5  cas  dans  lesquels 
■on  a  trouvé  des  vices  de  développement  du  cœur,  c’est-à-dire  quatre 
persistances  du  trou  de  Botal  et  une  cloison  interventriculaire  ina¬ 
chevée. 


616  '  REVUE  GÉNÉRALE. 

Comme  autres  aiitéc(idenLs,  Bernstein  a  roncontrd  douze  fois 
l’alcoolisme  et  dans  quelques  cas  isolés  la  syijhilis,  ruréthrito  gono-  ' 
coccique,  l’empliysème  pulmonaire,  la  tuberculose,  l’hérédité  (?),  le 
surmenage. 

On  peut  diviser  les  affections  cardiaques  consécutives  au  trauma¬ 
tisme  en  affections  nerveuses  ou  fonctionnelles  et  en  affections 
organiques. 

Les  affections  nerveuses  sont  caractérisées  soit  par  des  troubles 
de  la  motricité  du  cœur,  soit  par  des  troubles  sensitifs  ou  doulou¬ 
reux.  L’auteur  a  rencontré  les  troubles  moteurs  dans  17  cas.  Pres¬ 
que  toujours  il  s’agissait  d’accélération  du  pouls  avec  ou  sans  palpi¬ 
tations  ;  une  fois  le  pouls  était  ralenti  et  ce  ralentissement  doit  être 
rattaché  à  des  lésions  cérébrales  ;  une  airtrc  fois  on  a  constaté  sim¬ 
plement  de  la  «  faiblesse  du  cœur  ».  Le  traumatisme  dans  ces  diffé- 
re'nts  cas  consistait  soit  eu  contusion  de  la  région  précordiale,  soit 
en  contusion  de  la  poitrine  ou  du  dos  en  dehors  do  cette  région, 
soit  eu  contusion  de  parties  éloignées  du  corps.  Presque  toujours 
on  a  constaté  en  même  temps  des  troubles  nerveux,  vi-aie  névrose 
traumatique,  se  rattachant  à  d’autres  organes. 

Quant  aux  symptômes  simplement  sensitifs  ou  douloureux, 
Bernstein  les  nie  complètement,  car  ils  ont  toujours  été  en  rapport 
soit  avec  des  troubles  de  la  compensation,  soit  avec  une  lésion 
organique  du  cœur. 

.  Les  affections  cardiaques  organiques  consécutives  au  traumatisme 
sont  produites  soit  directement  par  le  traumatisme,  soit  par  une 
cause  qui  n’agit  qu’à  la  faveur  de  celui-ci. 

Celles  qui  sont  produites  directement  par  le  traumatisme  sont  les 
ruptures.  Ces  ruptures  atteignent  les  parties  du  cœur  les  plus  ten¬ 
dues  au  moment  du  traumatisme;  pendant  la  systole  ce  sera  le 
myocarde,  pendant  la  deuxième  partie  de  la  diastole  ce  sera  l’endo¬ 
carde,  pendant  toute  la  diastole  ce  seront  les  appareils  valvulaires. 
On  comprend  facilement  en  se  plaçant  à  ce  point  de  vue  que  les 
valvules  seront  le  plus  exposées  aux  ruptures.  Dans  sa  statistique 
l’auteur  a  rencontré  un  cas  de  rupture  du  myocarde,  préalablement 
sain,  pour  9  cas  de  ruptures  valvulaires.  Cinq  fois  il  s’agissait  des 
valvules  sigmoïdes  de  l’aorte,  trois  fois  de  la  Iricuspide  et  une  fois 
de  la  mitrale. 

La  conséquence  de  ces  ruptures  valvulaires  est  l’établissement  de 
l’insuffisance  des  valvules  rompues.  Autrefois  on  pensait  que  la  mort 
devait  suivre  rapidement.  Il  n’en.est  pas  toujours  ainsi.  Le  myo- 
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carde  est,  souvent  assez  puissant  pour  compenser  l’insuffisance  val¬ 
vulaire  et  retarder  pendant  un  certain  temps  l’apparition  des  troubles 
cardiaques.  Parmi  les  symptômes  qu’on  constate  alors,  la  sensation 
de  déchirement  dans  la  poitrine,  tant  de  fois  rapportée,  est  très 
inconstante  ;  les  seuls  symptômes  qu’on  constaie  en  réalité  sont 
ceux  des  insuffisances  non  compensées.  Potain  et  Barié  ont  signalé 
l'intensité  et  la  rudesse  du  souffle  qui  apparaît  alors  et  qui  dans 
deux  cas  cités  par  l’auteur  s’entendait  à  plus  de  50  centimètres  du 
blessé.  La  survie  constatée  après  les  ruptures  valvulaires  n’a  jamais 
dépassé  trois  ans. 

Les  affections  cardiaques  organiques  produites  indirectement 
par  le  traumatisme  sont  dues  à  l’infection.  Sur  42  cas,  suivis  d'au¬ 
topsie,  on  n’a  jamais  rencontré  de  myocardite  pure  ;  dans  16  cas,  il 
y  eut  endocardite,  di.x  fois  il  y  eut  de  la  péricardite  ;  quatre  fois  on 
constata  de  l’endo-myocardile,  cinq  fois  de  la  péri-myocardite,  cinq 
fois  de  l’endo-péricardite,  doux  fois  de  l’endo-myo-péricardite. 

Pour  expliquer  la  patliogénie  de  ces  lésions  organiques  du.  cœur 
post-traurnatiques,  Bernstein  rappelle  les  expériences  de  Rubino 
qui  lit  à  des  chiens  des  injections  intraveineuses  de  cultures  viru¬ 
lentes  do  stapbylocoques'blancs  et  dorés.  La  simple  injection  n’était 
snivie  d’aucune  lésion  du  pérbiarde  ;  mais,  si  elle  était  accompagnée 
d’applications  glacées  sur  la  région  précordiale,  ou,  si,  avec  un  petit 
marteau,  on  frappait  en  mÈme  temps  sur  la  même  région,  envoyait 
la  suppuration  se  développer  dans  le  myocarde  et  dans  le  péri¬ 
carde. 

Bernstein  termine  son  mémoire  en  rappelant  que  des  anévrysmes 
de  la  paroi  du  cœur  de  même  que  des  dilatations  ventriculaires- 
totales  peuvent  être  la  suite  de  traumatisme.  Si  ces  lésions  sont  peu 
développées,  il  n’en  résulte  aucun  trouble  ;  dans  le  cas  contraire 
elles  produisent  une  insuffisance  valvulaire. 

A.  SCH.VEFEU. 

Le  sérum  antituberculeux  et  son  antitoxine,  par  G.  Maua- 
cLiANO.  {Presse  médicale,  Paris,  10  juin  1896,  n"  47,  p.  273-272.)  — 
M.  Maragliano  expose  dans  cet  article  la  méthode  employée  pour  la 
préparation  du  sérum  antituberculeux  et  expose  ses  recherches  sur 
l’antitoxine  que  renferme  ce  liquide. 

Pour  l’obtenir,  on  inocule  à  des  animaux  les  substances  toxiques 
tirées  des  cultures  virulentes  de  tuberculose  humaine.  Ces  maté¬ 
riaux  toxiques  sont  préparés  en  deux  groupes  distincts  :  1“  d’abord 
on  concenü’e  la  culture  à  100°,  au  bain-marie,  puis  onia  filtre  au 
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Chambei'land,  comme  on  le  fait  pour  la  tuberculine  ;  on  obtient  un 
liquide  A  ;  2“  on  filtre  au  Cbamberland  la  culture  non  chauffée  et 
on  la  concentre  dans  le  vide  à  30“  ;  on  se  procure  ainsi  un  autre 
liquide  B. 

On  inocule  ensuite  aux  animaux  qui  doivent  fournir  le  sérum  (ce 
sont,  en  l’espèce,  des  chevaux)  un  mélange  formé  de  trois  parties 
du  liquide  A  et  d’une  partie  de  R.  On  injecte  .au  début  2  milli¬ 
grammes  du  mélange  par  kilogramme  de  poids  d’animal  et  aug¬ 
mente  ensuite  d’un  milligramme  par  jour  et  par  kilogramme  jusqu’à 
40  à  bO  par  kilogramme.  Après  quoi,  on  inocule  toujours  la  même 
quantité,  pendant  six  mois;  à  ce  moment  l’animal  est  immunisé, 
car  il  résiste  à  l’inoculation  de  quantités  considérables  de  matériaux 
toxiques  et  à  des  injections  de  cultures  très  virulentes  tuant  les 
témoins. 

On  attend  alors  trois  ou  quatre  semaines  après  cessation  des 
injections,  qu'il  n’y  ait  plus  en  circulatian  de  matériaux  toxiques, 
puis  on  pratique  une  saignée,  qui  donne  le  sérum  antituberculeux. 

Ce  sérum  contient  des  antitoxines  spécifiques  neutralisant  l’action 
des  poisons  tuberculeux.  On  le  démontre  facilement  par  l’expéri¬ 
mentation  sur  des  cobayes  sains  ou  des  cobayes  tuberculeux  et 
même  sur  l’homme  atteint  de  tuberculose,  comme  l’a  répété  le  pro¬ 
fesseur  de  Uengi  à  la  clinique  de  Aaples.  Ce  sérum  est  de  plus  bac¬ 
téricide,  in  vitro,  vis-à-vis  du  bacille  de  la  tuberculose.  Et  qui  plus 
est,  on  peut  déjà  doser  la  puissance  anlitoxique  du  sérum,  grâce  au 
procédé  Maragliano,  ce  que  n’ont  pas  obtenu  jusqu’ici  IIM.  Babès  et 
Behring. 

Les  recherches  dont  il  est  question  dans  ce  travail  sont  au  cours 
depuis  quatre  ans  et  ont  porté  sur  plus  de  2^0,00  cobayes.  Elles  ont 
été  faites  en  collaboration  avec  le  D’’  Lucatelto  et  plusieurs  assistants 
de  la  clinique  de  Cônes. 
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Traitement  des  fistules  génito-urinaires  chez  la  femme,  par 
PnÉNOMÉNOFF  (Wratscli,  n»  21,  1891).  —  L’auteur , a  recours  dans  le 
traitement  des  fistules  génito-ürinaires  chez  la  femme  au  procédé 
suivant.  Le  champ  opératoire  bien  éclairé  à  l’aide  du  spéculum  à 
valves  séparées,  il  abaisse  très  fortement  la  partie  vaginale,  et,  à 
l’aide  de  pinces,  s’efforce  à  rendre  la  jîatule  bien  évidente  dans 
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toute  sa  circonférence.  Ceoi  fait,  il  reclierche  de  quelle  façon  il 
pourrai!  suturer  les  bords  de  la  fistule,  le  plus  commodément  pos¬ 
sible.  L’examen  préalable  terminé,  il  commence  â  faire  i’incision. 
Lans  la  grande  majorité  des  cas,  elle  est  faite  en  sens  transversal 
du  vagin  ;  on  commence  iMir  le  bord  de  la  fistule  de  dedans  en 
dehors  de  chaque  cété,  l’un  après  l’autre.  L’incision  ainsi  pratiquée 
coupe  l’oritice  fistulaire  ;  sa  profondeur  est  plus  ou  moins  grande 
suivant  les  cas. 

Alors,  avec  des  pinces  ou  bien  avec  des  crochets,  on  saisit  le  bord 
.supérieur  de  l’incision,  et  l’on  sépare  dans  une  plus  ou  moins  grande 
profondeur  la  cloison  vésico-vagiaiale.  Il  faut  veiller  à  ce  que  le  lam¬ 
beau  vaginal  ainsi  que  le  lambeau  vésical,  aient  une  épaisseur  suf- 
lisante.  On  procède  ensuite  de  la  même  façon  pour  le  bord  infé¬ 
rieur.  Dans  un  certain  nombre  de  cas,  notammen!  lorsque  la  fistule 
se  trouve  à  une  profondeur  trop  grande,  on  éprouve  des  difficultés 
à  séparer  la  cloison  vésico-vaginale  sur  toute  la  longueur  du  bord  et 
à  donuer  l’épaisseur  nécessaire  aux  deux  lambeaux,  vésical  et 
vaginal.  Alors  l’antenr  .conseille  d’arriver  à  la  formation  des  lam¬ 
beaux,  en  faisant  une  incision  perpendiculaire  à  la  première  incision 
transversale.  Eu  procédant  ainsi,  on  arrive  à  obtenir  deux  lambeaux, 
droit  et  gauche,  qui  ont  la  forme  triangulaire. 

En  ce  cpii  concerne  les  sutures,  Pbénoménoff  en  applique  deux 
séries  ;  la  première  sur  la  paroi  vésicale,  la  seconde  sur  la  paroi 
vaginale.  Pour  les  premières  sutures,  il  emploie  le  catgut,  pour 
les  secondes  il  se  sert  indifféremmeuit  d’un  fil  quelooncine  ;  la  soie, 
le  catgut,  fil  d’argent  ou  fil  de  cuivre.  Pbénoménoff  dit  les  avoir 
employés  tous,  sans  avoir  constaté  aucune  .différence  dans  le 
résultat. 

La  technique  de  la  suture  —  point  sm’  lequel  l’auteur  insiste  tout 
particulièrement  est  la  suivante.  Après  avoir  fait  le  ravivement  des 
bords  et  assuré  l’hémostase,  on  commence  pai-  faire  les  sutures  de 
la  paroi  vésicale.  L’aiguille  est  eaifonoée  à  une  distance  plus  ou 
moins  grande  du  bord  de  la  fistule.  Conseil  important  ;  l’aiguille  ne 
doit  jamais  traverser  la  muqueuse  de  la  vessie,  tout  en  passant  à 
travers  sa  paroi.  Ce  point  à  une  importance  qu’on  ne  saurait  mécon¬ 
naître,  car,  d’après  l’auteur,  il  suffit  de  ne  pas  en  tenir  suffisamment 
compte  pour  compromettre  le  résultat  définitif  de  l’opéi-ation. 

Les  ligatures  ne  se  font  que  lorsque  tontes  les  sutures  sont  appli¬ 
quées.  La  suture  de  la  paroi  vésicale  est  la  plus  importante,  celle 
de  la  paroi  vaginale  est,  au  contraire,  d’importance  secondaire.  Donc, 
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lorsqu’on  a  fait  la  suture  vésicale, on  pi’ocède  à  celle  de  la  paroi  vagi¬ 
nale  qui  se  pratique  d’une  façon  ordinaire  avec  de  la  soie  dans  la 
grande  majorité  des  cas. 

Le  traitement  consécutif  ne  présente  rien  de  particulier.  Il  cou - 
siste  simplement  à  surveiller  sérieusement  l’état  général  de  l’opérée 
et  l’émission  dos  urines.  Phénoméuoffne  sonde  jamais  ses  malade.s 
et  -leur  permet  l’émission  spontanée  d’urines.  Pendant  une  semaine 
environ,  la  malade  garde  le  repos  complet  au  lit;  c’est  à  ce  moment 
qu’on  enlève  les  points  de  suture.  Si  la  réunion  s’est  faite  par  pre¬ 
mière  intention,  les  malades  sont  autorisées  à  quitter  l’hôpital  deux 
ou  trois  jours  après,  c’est-à-dire  après  une  période  de  onze  jours 
environ  à  partir  du  moment  de  l’opération. 

Mais  les  choses  ne  se  passent  pas  toujours  ainsi, bien  entendu  ;  il 
arrive,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  que  l’urine  passe  à  travers 
un  petit  orifice  souvent  à  peine  visible  et  la  réunion  des  bords  fislu- 
laires  est  néanmoins  parfaite.  Faut-il  en  conclure  que  l’opération 
ait  échoué  ?  Pas  du  tout,  répond  Phénoménolî.  D’abord,  parce  que, 
très  souvent,  l’on  pourrait  même  dire  en  règle  générale,  le  passage 
d’urine  s’arrête  de  lui-même,  après  avoir  duré  deux  ou  trois  jours 
à  peine.  Mais  s’il  ne  s’arrête  pas  de  lui-même,  on  peut  arriver  à  ce 
résultat  en  tamponnant  le  vagin  avec  de  la  gaze  iodoformée  et  en 
prenant  la  précaution  de  faire  coueber  la  malade  sur  le  ventre  ou 
bien  sur  le  côté  correspondant  à  la  fistule. 

Tout  procédé  n’étant  jamais  infaillible,  il  va  de  soi  que  la  pre¬ 
mière  intervention  peut  ne  pas  réussir,  et  alors  l’auteur  en  pra¬ 
tique  une  nouvelle,  mais  jamais  avant  trois  semaines  à  un  mois. 
Dans  d’autres  cas,  on  est  obligé  d’intervenir  plusieurs  fois  de  suite 
et  l’on  n’obtient  la  guérison  qu’à  la  longue.  Ainsi,  dans  un  cas, 
l'auteur  fut  forcé  d’opérer  la  même  malade  six  fois. 

R.  Taft. 

Recherches  bactériologiques  sur  la  rage,  par  Brüscheïtixt. 
{Reforma  medka,  n“  IbS,  1896.)  — -  Malgré  les  nombreux  travaux 
sur  la  rage,  on  n’est  pas  encore  arrivé  à  isoler  et  à  cultiver  le  véri¬ 
table  agent  pathogène  de  cette  terrible  et  mystérieuse  affection. 

L’auteur  italien  s’est  proposé  à  son  tour  d’aborder  ce  problème  et 
croit  l’avoir  résolu.  Est-ce  comme  cela?  Sommes-nous  enfin  en 
possession  du  microbe  tant  cherché  ? —  bien  imprudent  serait  celui 
qui  oserait  se  prononcer.  Toujours  est-il  que  les  recherches  de 
Bruschettini  sont  intéressantes, originales  et  valentbienla  peine  d’être 
signalées. 
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Partant  de  ce  point  de  vue  que  la  rage  est  une  maladie  localisée 
dans  le  système  nerveux,  l’auteur  eut  l’idée  de  composer  un  ter¬ 
rain  de  culture  des  substances  qui  se  trouvent  à  l’état  normal 
dans  le  système  nerveux.  Pour  cela,  il  a  préparé  trois  sortes  de 
milieux  :  del’agar  ordinaire  additionné  de  lécitine  extraite  du  jaune 
d’œuf  ;  de  l’agar  mélangé  avec  du  bouillon  de  cerveau  de  chien  ou 
de  lapin;  de  l'agar  ordinaire  additionné  de  cérébrine  extraite  du 
cerveau  des  mêmes  animaux.  Après  avoir  ensemencé  quelques  petits 
morceaux  de  substance  nerveuse  provenant  d’animaux  enragés  et 
maintenu  les  milieux  de  culture  à  la  température  de  37°,  il  a  cons¬ 
taté, au  bout  de  trente-six  à  soixante-dix-buit  heures,  la  présence  des 
colonies  qui,  très  petites, se  distinguaient  très  difficilement  à  l’œil  nu; 
ces  cultures  ressemblaient  à  des  gouttelettes  d’eau  transparentes  et 
ne  se  troublaient  pas.  En  les  soumettant  à  l’examen  microscopique, 
on  arrivait,  avec  un  grossissement  considérable,  à  constater  que  leur 
contenu  n’était  ,pas  régulier,  qu’elles  possédaient  un  contenu  fine¬ 
ment  granuleux  et,  au  centre,  une  zone  plus  obscure  que  la 
périphérie. 

Mais  les  choses  ne  se  présentaient  pas  toujours  de  la  môme  façon  : 
bien  souvent  les  colonies  notaient  pas  visibles  du  tout  à  l’œil  nu,  et 
leur  présence  ne  pouvait  être  constatée  qu’à  l’examen  microsco¬ 
pique.  Cela  arrivait  ordinairement  lorsqu’on  avait  affaire  à  des 
cultures  poussées  sur  l’agar  additionné  de  lécithine  ou  de  cérébrine  : 
elles  étaient  alors  très  manifestes  et  légèrement  colorées  en  jaune. 
Les  tubes  contenant  de  l’agar  ou  du  bouillon  ordinaire,  ensemen¬ 
cés  avec  de  la  substance  nerveuse  provenant  d’animaux  enragés, 
sont  restés  absolument  stériles  à  la  température  de  37  degrés. 

L’examen  microscopique  de  ces  cultures  y  montre  la  présence 
d’un  bacille  très  court,  mal  conformé,  aux  extrémités  arrondies  qui 
se  bolore  par  la  fuschine  de  Frehd  et  le  bleu  de  Loeffler.  On  voit 
sur  des  préparations  colorées  un  petit  espace  clair  au  centre  du 
bacille  de  sorte  qu’il  prend  l’aspect  d’un  diplocoque  et  se  rapproche 
alors  beaucoup  par  son  aspect  du  diplocoque  de  Fraenkel.  Ce  micro¬ 
organisme  peut  aussi  être  disposé  en  groupes  et  rappelle  alors  le 
bacille  de  Lœfller  ;  il  meurt  très  rapidement  ;  au  bout  de  dix  jours, 
les  tubes  redeviennent  stériles. 

Quant  à  l’influence  de  la  température  sur  le  développement  des 
cultures,  elle  ne  paraît  pas  être  bien  considérable  :  en  effet,  elles  se 
développent  également  bien  ou  à  peu  de  chose  près  à  la  température 
de  37  degrés  comme  à  celle  de  16  degrés.  Bruschettiui  fait  remarquer 
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qu’il  n’est  pas  arrivé  à  obtenir  des  cultures  dans  tous  les  cas  où  il 
avait  ensemencé  la  moelle  d’animaux  ayant  succombé  à  la  rage;  un 
certain  nombre  de  tubes  sont  restés  stériles,  ce  qui  prouverait  qu’il 
ne  se  produit  pas  dans  la  rage  un  véritable  pullulement  dans  tout  le 
système  nerveux,  et  qu’il  faut  attribuer  un  rôle  plus  ou  moins  grand 
à  rintoxicalion  déterminée  par  les  toxines. 

Il  nous  reste  main  tenant  à  parler  des  inoculations. 

Les  injections  faites  sous  la  dure-mère  d’un  lapin  ont  déterminé 
la  mort  avec  les  symptômes  de  la  rage  paralytique  qu’on  observe  au 
laboratoire  ;  la  mort  arrivait  de  trois  à  huit  jours  après  l’inoculation. 
Si  ensuite  on  injectait  des  portions  du  système  nerveux  pris  sur  ces 
animaux,  sous  la  dure-mère  d’autres  animaux,  on  déterminait  éga¬ 
lement  la  rage. 

•  Tenant  compte  de  tout  ce  que  nous  venons  d’exposer,  de  ce  que 
le  microorganisme  isolé  présente  des  particularités  qui  le  distinguent 
de  tous  les  autres  microorganismes  décrits  jusqu’ici,  de  ce  que  l’in¬ 
jection  des  cultures  de  ce  microbe  provoque  la  rage  avec  ses  symp¬ 
tômes  ordinaires  observés  au  laboratoire,  l’auteur  se  croit  autorisé  à 
conclure  qu’il  se  trouve  en  face  du  véritable  agent  pathogène  spé¬ 
cifique  de  la  rage. 

Disons  enfin  que  les  recherches  de  Bruschettini  ne  sont  pas 
encore  complètement  terminées.  A  l'heure  actuelle  il  s’eQ’orce  à 
déterminer  les  propriétés  biologiques  du  microbe  qu’il  a  décou¬ 
vert  et  son  mode  de  pénétration  dans  l’économie. 

B.  Taft. 

Sur  un  cas  d’anévrisme  professionnel  de  l’artère  poplitée 
guéri  par  la  compression,  par  Pheidengold.  [Medicinskoir;  obos- 
reinië,  n”  14,  1896.)  Dans  le  cas  raopprté  par  ranteur,  il  s’agit  d’un 
paysan  âgé  de  32  ans  qui  entra  à  l’hôpital  pour  une  tumeur  siégeant 
dans  la  fosse  poplitée  droite.  II  y  a  tjuelques  mois,  le  malade  res¬ 
sentit  en  travaillant  une  douleur  au  genou  droit;  en  examinant  son 
genou  il  s’aperçut  de  la  présence  dans  la  fossé  poplitée  d’une  tu¬ 
meur  ayant  le  volume  d’une  noix.  Le  malade  continua  à  travailler 
mais,  quelques  jours  après, la  tumeur  commença  à  augmenter  rapi¬ 
dement  de  volume;  en  môme  temps  la  douleur  dans  la  jambe  de¬ 
vint  plus  intense. La  douleur  était  lancinante  et  se  propageait  dans  la 
direction  de  la  plante  du  pied.  Bientôt  la  plante  du  pied  et  la  jambe 
devinrent  œdémateuses.  Le  malade  se  soigna  par  toutes  espèces  de 
pommades  et,  bien  entendu,  sans  aucun  succès. 

Actuellement  on  constate  :  la  jambe  droite,  le  malade  étant  cou- 
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ohé, est  lléchie  et  se  trouve  en  rotation  externe  ;  l’articulation  du  ge¬ 
nou  de  ce  côté  est  augmentée  notablement  de  volume  ;  la  peau,  très 
tendue,  avec  une  circulation  veineuse  tins  prononcée,  est  do  couleur 
normale  ;  la  température  locale  du  côté  malade  est  plus  élevée  (pie 
du  côté  sain  ;  la  plante  du  pied  du  môme  côté  est  augmentée  de 
volume  ;  tous  les  mouvements  sont  douloureux  ;  pas  de  pulsations 
visibles  ;  à  la  palpation  on  sent  un  frémissement  ;  à  l’auscultation  on 
perçoit  un  souffle  très  fort,  isochrone  avec  le  pouls  de  la  radiale. 

On  fait  le  diagnostic  d’anévrysme  de  l’artère  poplitée  d’origine 
probablement  professionnelle.  Ce  dernier  point  du  diagnostic  est 
basé  sur  ce  fait  que  le  travail  du  malade  boblige  à  rester  debout,  la 
jambe  gauche  mise  en  avant  et  légèrement  lléchie,  la  jambe  droite 
au  contraire  rejetée  en  arrière  et  très  étendue  dans  l’articulation  du 
genou. 

Le  malade  se  refusant  à  l’opération,  on  décida  d’essayer  la  com¬ 
pression.  On  prescrit  le  repos  complet  au  lit  et  l’on  appliqua  de  suite 
sur  la  jambe  malade  en  la  relevant  légèrement,  le  pansement  de 
ïeden.  Cinq  jours  après,  lorsqu’on  enleva  le  pansement,  on  constata 
déjà  la  diminution  du  volume  du  genou  d’un  centimètre  et  la  dis 
pari  lion  de  l’cedème. 

Le  lendemain,  on  appliqua  sur  l’artère  fémorale  au-dessous  du 
ligament  de  Poupart  un  tourniquet  qu’on  laissa  en  place  pendant 
quatre  lioure's.  Les  jours  suivants,  on  l’appliqua  de  nouveau  en  le 
laissant  un  peu  plus  longtemps. 

L’anévrysme  a  diminué  considérablement,  son  volume  s’est  ré¬ 
duit  à  celui  d’une  noix  et  l’on  arrivait  diflicilement  à  le  percevoi.t 
dans  la  fosse  poplitée  ;  la  douleur  a  disparu  complètement,  la  flexion 
et  l’extension  sont  devenus  normales.  En  somme,  la  compression, 
employée  en  tout  pendant  deux  cent  quatre-vingt-une  heures,  a 
amené  une  amélioration  tellement  notable,  qu’on  peut  la  considé¬ 
rer  sans  exagération  comme  une  guérison.  L’auteur  conseille  donc 
très  ardemment  l’emploi  de  la  compression  dans  tous  les  cas  où, 
pour  une  raison  ou  pour  une  autre,  il  sera  impossible  do  recourir  à 
une  intervention  chirurgicale. 


B.  Taft. 
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Toxhémie  des  gastro-entéropathes.  —  Propriété  agglutinante  du  sérum 
des  typhiques.  —  Alcoolisme  chez  l’enfant.  —  Pathogenèse  de  la  tuhcr- 
culose.  —  Psittacose  et  son  bacille.  —  Variole  à  Marseille. 

Séance  dtiZZ  septembre.  —  Rapport  de  M.  Porak  sur  le  concours 
pour  le  prix  Capuron.  La  question  posée  était  la  suivante  :  De  l’in- 
fluence  des  maladies  du  poumon  chez  la  mère  sur  la  santé  du 
fœtus. 

—  M.  Berdersky  lit  une  notice  sur  un  appareil  qui  permet  d’ef¬ 
fectuer  la  percussion  auscultée. 

—  Rapport  do  M.  Debove  sur  un  mémoire  du  D’’  Clozier,  intitulé  ; 
Toxhémie  des  gastro-entéropathes.  L’auteur  suppose  que  l’estomac, 
et  l’intestin  malade  fabriquent  des  poisons,  que  ces  poisons  engen¬ 
drent  une  toxhémie,  laquelle  amène  un  certain  nombre  d’accidents 
et  particulièrement  des  crises  nerveuses  survenant  à  l’improviste, 
ordinairement  le  jour,  et  caractérisées  par  un  engourdissement 
général  ou  une  lassitude  extrême  qu’accompagne  une  sensation,  soit 
de  plénitude,  soit  de  vacuité  de  la  boîte  crânienne,  ou  une  cour¬ 
bature  générale  avec  de  la  céphalalgie  et  des  névralgies  sacro-lom¬ 
baires  ;  par  de  l’oppression,  une  respiration  profonde  ;  par  un 
ralentissement  de  la  circulation  et  une  diminution  de  l’énergie 
fonctionnelle  de  tout  l’organisme.  Il  a  paru  au  rapporteur  beaucoup 
plus  simple  d’admettre  que  ces  malades  sont  atteijits  de  troubles 
nerveux  parmi  lesquels  des  troubles  de  l’intestin,  que  d’admettre 
une  prédominance  des  troubles  intestinaux,  une  fabrication  de  poi¬ 
sons  intestinaux,  une  toxhémie  et  des  troubles  nerveux  dépendant 
de  cette  toxhémie. 

Séance  du  29  septembre.  —  M.  Le  Roy  de  Méricourt  offre  de  la 
part  de  MM.  les  D'»  Vincent  et  Burot  (de  la  marine)  un  mémoire 
sur  les  altitudes  dans  les  pays  paludéens  de  la  zone  tropicale.  Les 
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documents  qu’ils  ont  recueillis  sur  des  stations  sanitaires  de  nos 
diverses  possessions  et  notamment  de  Madagascar  présentent  un 
intérêt  d’actualité  tout  particulier  ;  et  si  les  conclusions  pratiques 
que  les  auLem-s  en  tirent  étaient  appliquées  sérieusement,  il  en 
résulterait  un  bénéfice  considérable  pour  la  santé  de  nos  soldats,  de 
nos  fonctionnaires  et  de  nos  colons. 

—  Rapport  de  M.  Ghauvel  sur  le  concours  du  prix  Laborie  destiné 
à  récompenser  l’auteur  qui  aura  fait  avancer  notablement  la  science 
de  la  chirurgie.  Mais  l’importance  des  découvertes  récentes  rendent 
difficiles  vis-à-vis  des  recherches  nouvelles  ;  et  devant  l'éclat  dés 
premières,  bien  de  nouveaux  progrès  passent  sinon  inaperçus,  du 
moins  sans  frapper  l’attention. 

—  .M.  Dieulafoy  communique  ses  recherches,  en  collaboration  avec 
MM.  Widal  et  Sicard,  sur  la  nature  de  la  substance  agglutinante  et 
sa  fixation  sur  les  albumino'ides  du  sang  et  des  humeurs  des  typhi¬ 
ques.  Cette  communication  est  le  complément  des  recherches  de 
M.  Widal  sur  la  propriété  que  possède  le  sérum  des  typhoïdiques 
d’agglutiner,  m  vitro,  le  bacille  d’Eberth,  épars  dans  une  culture.  11 
y  est  démontré  que  les  substances  albumihoides,  telles  que  la  fibri¬ 
nogène, la  globuline  ou  la  caséine, isolées  des  humeurs  d'un  typhique, 
enlèvent  à  la  liqueur  primitive  la  propriété  agglutinante  et  la  re¬ 
tiennent  au  moins  en  partie;  elles  l’abandonnent  dans  leur  solu¬ 
tion  et  la  fixent  do  nouveau  sur  leur  précipité. 

—  M.  le  D‘'  Peyrot  lit  un  mémoire  sur  un  cas  de  sphaeële  intra- 
abdominal  dans  une  hernie  épiplo'ique  étranglée. 

Séance  du  6  octobre.  —  Lecture  de  AI.  le  li'  Ledé  sur  la  puéri¬ 
culture  et  la  protection  de  l’enfance. 

Séance  du  13  octobre.  —  Communication  de  AI.  Hervieux  sur  l’in¬ 
troduction  do  la  vaccine  on  France. 

—  L'alcoolisme  chez  l’enfant  ;  son  inlluence  sur  la  croissance, 
par  AI.  Lancereaux.  Los  excès  de  boissons  alcooliques,  dangereux 
pour  l’adulte,  sont  funestes  pour  l’adolescent  et,  pour  ainsi  dii-e, 
néfastes  à  l’enfant,  dont  ils  altèrent  les  organes,  modifient  le  déve¬ 
loppement  physique  et  souvent  aussi  les  facultés  morales,  de  façon 
à  en  faire  un  être  dégénéré.  Telles  sont  les  conclusions  que  M.  Lan¬ 
cereaux  tire  de  deux  cas  d’alcoolisme  observés  chez  des  jeunes 
filles  de  13  à  14  ans  qui,  l’une  depuis  l’âge  de  2  ans,  l'autre  de  3  ans, 
buvaient  du  vin  en  excès.  Ces  deux  enfants  présentaient  les  désor¬ 
dres  qui  surviennent  chez  l’adulte  adonné  au  vin  ;  augmentation  du 
foie  et  de  la  rate,  cirrhose,  pituites,  cauchemars,  paralysies,  etc... 
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mais  en  outre  et  surtout,  un  arrêt  de  développement  qu’on  ne  pou¬ 
vait  attribuer  à  une  autre  cause.  Des  expériences  faites  par  M.  Pau- 
lesco,  interne  de  M.  Lancereaux,  sur  des  jeunes  lapins  et  des  pou¬ 
lets,  ont  d’ailleurs  été  favorables  à  cette  manière  de  voir. 

Dans  le  même  ordre  d'idées,  M.  Vallin  appelle  l'attention  sur  les 
accidents  nerveux  des  enfants  élevés  au  sein  déterminés  par  les 
excès  d’alcool  des  nourrices.  C’est  un  préjugé  que  le  vin,  la  bière  et 
la  plupart  des  liqueurs  qu’on  permet  aux  nourrices,  sous  prétexte 
de  les  fortifier,  sont  nécessaires  à  la  sécrétion  du  lait.  Du  lait,  une 
solution  sucrée,  restituent  suffisamment  à  l’organisme  les  principes 
éliminés  par  la  lactation. 

—  Rapport  de  M.  Laveran  sur  le  concours  pour  le  prix  Sorbier. 

—  Rapport  de  M.  Kelsch  sur  le  concours  du  prix  de  l'Académie. 
La  question  proposée  —  du  rôle  de  l’iiérédité  et  de  la  contagion 
dans  la  tuberculose  —  présentait  un  haut  intérêt  scientifique  et 
pratique  ;  et  on  lira  avec  fruit  l’analyse  des  sept  mémoires  adressés 
par  les  concurrents.  Recherchés  anatomo-pathologiques,  expérimen¬ 
tation,  observations  cliniques,  statistiques,  compilation,  chacun  a 
cherché  à  sa  façon  la  solution  du  problème;  mais  malgré  la  variété 
et  l’importance  de  ces  travaux  on  peut  dire  que  la  question  reste 
intacte.  Sans  doute,  la  plupart,  interprètes  des  recherches  de.  ces 
quinze  dernières  années,  ont  donné  à  la  contagion  le  premier  rang 
dans  la  pathogénèse  de  la  maladie;  mais,  à  part  un,  ils  n’ont  pu 
contester  l’importance  indéniable  de  l’hérédité;  seulement  dans 
quelles  proportions  ?  Pour  l’un,  elle  est  tout,  mais  restreinte  dans 
l’hérédo-prédisposition  ;  d’autres  attribuent  à  l’hérédité  le  quart  ou 
le  sixième  des  tuberculeux;  un  autre,  etc...  Oserons-nous  avancer 
que  c’est  particulièrement  dans  une  question  de  cette  nature  qu’on 
trouvera  des  éléments  précieux  de  la  vérité  dans  l’observation  pro¬ 
longée  des  maîtres  sagaces  et  éclairés  qui,  en  leur  longue  pratique, 
ont  pu  suivre  des  familles  entières  dans  leur  évolution  complète, 
avec  leurs  ramifications,  leurs  croisements  et  leurs  aventures 
diverses.... 

,  Séance  du  20  octobre.  —  Rapport  de  M.  Debovesur  un  mémoire  de 
MM.  les  docteurs  Gilbert  et  Fournier,  relatif  à  l'étude  de  la  ^si/facose. 
C’est  ainsi  qu’on  désigne  une  maladie  infectieuse  d’un  type  spécial, 
transmise  à  l’homme  par  des  perruches  ou  des  perroquets  atteints 
de  cette  même  affection.  Les  auteurs  donnent,  avec  la  relation  d’une 
épidémie  familiale  de  psittacose  qui  éclata  à  Paris  en  février  dernier 
les  résultats  des  recherches  bactériologiques  qu’ils  ont  entreprises 
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dès  cette  époque.  L’agentpattogène  que,  lors  de  la  grande  épinémie 
de  1892,  M.  Nocard  avait  trouvé  dans  la  moelle  osseuse  de  perruches 
mortes  de,  psittacose,  a  été  retrouvé  par  eux,  d’abord  chez  le  perro¬ 
quet  et  ultérieurement  dans  l’organisme  humain.  Dès  lors,  la  patho- 
génie  de  la  psittacose  devient  claire  e  t  il  ne  paraît  plus  douteux  auj  our- 
d’hui  qu’il  faille  attribuer  au  microbe  de  Nocard  le  rôle  que  le 
expériences  de  ce  dernier  auteur  faisaient  déjà  prévoir. 

Voici  les  principaux  caractères  de  ce  microbe  :  «  C’est  une  bac¬ 
térie  courte,  assez  épaisse,  à  extrémités  arrondies,  à  la  fois  aérobie 
■et  anaréobie,  extrêmement  mobile  ;  elle  se  développe  rapidement 
sur  la  plupart  des  milieux,  solides  ou  liquides,  utilisés  en  microbio¬ 
logie,  pourvu  que  la  réaction  soit  neutre  ou  légèrement  alcaline  ; 
elle  ne  prend  pas  le  Gram  elle  ne  liquéfie  pas  la  gélatine,  ne  fait 
pas  fermenter  la  lactose  et  ne  coagule  pas  le  lait.  «  MM  Gilbert  et 
Fournier  ont  reconnu,  comme  M.  Nocard,  que  le  bacille  de  la 
psittacose  est  pathogène  non  seulement  pour  la  perruche,  mais 
encore  pour  différents  animaux  :  souris,  cobayes,  lapins,  pigeons^ 
et  sa  virulence  est  extrême.  Ils  font  remarquer  que,  par  certains  de 
ses  côtés,  il  se  rapproche  du  bacille  d’Eberth  ;  mais,  il  s’on  distingue 
nettement  par  les  apparence  de  scs  cultures  sur  gélatine  et  sur 
pomme  de  terre,  et  surtout  par  son  extrême  virulence  à  l’égard  des 
animaux  do  laboratoire.  Èn  tout  cas  la  psittacose  paraît  très  fré¬ 
quente  chez  les  psittacés  et  peut  se  transmettre  à  l’homme  avec  une 
redoutable  facilité.  Peut-être  est-ce  à  elle  qu’il  faut  rattacher  un 
certain  nombre  de  ces  petites  épidémies  pneumoniques  dites  épidé¬ 
mies  familiales,  épidémies  de  maison. 

—  Rapport  de  M.  Laveran  sur  le  travail  de  MM.  les  D'®  Vincent  et 
Burot  (de  la  marine)  relatif  aux  altitudes  dans  les  pays  paludéens  de 
la  zone  torride. 

—  La  variole  à  Marseille  et  sa  prophylaxie,  par  M.  Queirel,  corres¬ 
pondant  national.  M.  Queirel  convient  que  la  variole  règne  à 
Marseille  épidémiquement  :  non  pas  que  les  mesures  de  vaccination, 
de  désinfection,  d’isolement  soient  négligées  ;  mais  cet  état  tient  au 
grand  nombre  d’étrangers  de  passage,  de  marins  surtout,  et  c’est 
parmi  eux  que  sévit  le  mal;  ainsi  qu’au  grand  nombre  d’Italiens, 
78.000  environ,  lesquels  vivent  dans  des  conditions  hygiéniques 
déplorables  et  se  refusent  à  la  vaccination. 

—  M.  Poucet  (de  Lyon)  fait  une  communication  sur  l’énucléation 
massives  des  goitres. 
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Injections  de  solution  salée.  —  Parasites.  —  Courants  électriques.  — 
Hayons  X.  —  Centres  des  localisations  cérébrales.  —  Evaporation  cu¬ 
tanée.  —  Adaptation  des  muscles.  —  Pouvoir  agglutinant.  —  Circulation 
capillaire.  —  Venin.  —  Proleus. 

SUPPLÉMENT  DES  SÉANCES  CONTENUES  D.ANS  LA  LIVRAISON  PRÉCÉDENTE 

Traitement  des  infections  expérimentales  coUbacülaires  par  les 
injections  intraveineuses  massives  de  la  solution  salée  simple  et  de 
leur  mode  d'action, 

MM.  Bosc  et  Vedel  ont  obtenu,  par  des  injections  intraveineuses 
de  la  solution  salée  physiologique  (A’a  Cl  à  7  p.  I.OOO)  la  guérison  de 
chiens  infectés  par  des  cultures  de  colibacille.  Ces  injeclions  agis¬ 
sent  en  favorisant  l’élimination  des  poisons,  grâce  à  l'action  osmo¬ 
tique  du  NaCl  et  à  son  action  diurétique  directe  et  indirecte  ;  en 
ralfermissant  les  globules  altérés, en  activant  le  mouvement  nutritif, 
en  diminuant  le  pouvoir  globulicide  du  sérum  pathologique.  Elles 
déterminent,  en  outre,  une  vaso-constriotion  réllexe  immédiate,  qui 
empêche  l’énorme  et  brutale  vaso-dilatation  produite  par  l’inocu¬ 
lation  (lu  colibacille. 

Un  parasite  accidentel  de  l'homme. 

MM.  Prêche  et  Beille.  —  Le  parasite  en  question  appartient  à 
l’ordre  des  Thysanoures  et  a  été  observé  dans  les  circonstances 
suivantes  : 

Un  habitant  de  la  Charente-Inférieure,  âgé  de  70  ans,  très  soi¬ 
gneux  de  sa  personne,  vivant  dans  nue  maison  confortable,  isolée 
et  située  en  rase  campagne,  fit,  en  août  1891,  un  voyage  aux  Sables- 
d’Olonne,  à  la  Rochelle  et  à  l’ile  d’Oléron,  et  ne  remarqua  sur  lui 
rien  d'anormal.  Quinze  jours  après  son  retour,  il  sentit  de  vives 
démangeaisons  dans  le  cuir  chevelu  et  y  trouva  de  nombreux  para¬ 
sites  q\i'i\  prit  pour  des  poux.  Un  traitement  mercuriel  parut  effi¬ 
cace.  A  l’entrée  de  l’hiver,  les  parasites  disparurent.  Mais  au  prin¬ 
temps  de  1892,  de  nouveaux  jmrasites  se  montrèrent  et  persistèrent 
jusqu’en  novembre  de  la  même  année.  En  1893,  nouvelle  éclosion 
de  parasites  au  printemps  et  disparition  à  l’entrée  de  l’hiver.  Les 
mêmes  faits  se  sont  renouvelés  en  1894,  189d,  1896,  et  cela  malgré 
les  plus  grands  soins  de  proprété  et  la  désinfection  minutieuse  de 
tous  les  objets  mobiliers.  Les  j)arasites  semblent  même  devenir  de 
plus  en  plus  abondants  :  à  l’origine,  ils  se  cantonnaient  dans  la 
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chevelure,  mais  depuis  1894  ils  circulent  sur  le  cou,  le  tronc  et  les 
membres,  qui  sont  absolument  glabres. 

Ce  parasite  ne  détermine  aucune  lésion  de  la  peau  ;  le  cuir  che¬ 
velu,  sur  lequel  il  est  si  abondanl,  n’offre  aucune  altération  patho¬ 
logique.  L’insecte  est  simplement  gênant  et  désagréable  par  ses 
mouvements.  Il  paraît  appartenir  au  genre  Seira  et  avoisine  la  Seira 
domestica,  mais  sans  lui  être  identique  ;  on  ne  peut  le  rapporter  à 
aucune  des  espèces  décrites  par  I.ubbock  dans  sa  monographie 
classique. 

Particularité  curieuse  :  seule  dans  son  entourage  la  personne 
dont  il  s’agit  se  trouve  atteinte  de  ce  parasite. 

Sur  le  traitement  des  maladies  par  ralentissement  de  la  nutrition 
au  moyen  des  courants  à  haute  fréquence. 

M.  A^gouroux,  à  l’occasion  de  faits  communiqués  récemment  par 
M.  d’Ai'sonval  sur  ce  sujet,  montre  que  l’électricité  statique  est 
employée  depuis  longtemps  avec  succès  dans  les  maladies  par  ralen¬ 
tissement  de  la  nutrition,  et  son  innocuité  est  absolue. 

On  n’a,  actuellement,  -aucun  motif  pour  lui  substituer  les  cou¬ 
rants  à  . haute  fréquence,  qui  agissent  dans  des  conditions  physiques 
et  physiologiques  mal  définies  et  ne  sont  pas  sans  danger. 

Action  des  radiations  de  Rœntgen  sur  le  bacille  diphtériüciue. 

M.  F.  Berton  a  exposé  des  cultures  en  bouillon  du  bacille  de  la 
diphtbérie  aux  rayons  X  pendant  seize  heures,  trente-deux  heures, 
soixante-quatre  heures.  Après  chaque  durée  d’exposition  les 
cultures  étaient  ensemencées  dans  du  bouillon  et  injectées  à  des 
cobayes  (deux  cobayes  pour  chaque  culture  témoin.  Les  animaux 
sont  morts  aussi  rapidement  que  les  témoins. 

Rôle  du  circuü  électro-neuro -musculaire. 

M.  Solvay.  —  A  propos  de  récentes  recherches  de  M.  Ch.  Henry 
apportant  un  argument  nouveau  en  faveur  d’une  hypothèse  que  j’ai 
formulée  en  1893,  relativement  à  l’existence  d’un  circuit  éleclro- 
neuro-musclaire  comparable  à  celui  d’une  pile  dont  l'énergie  serait 
fournie  par  les  oxydations  interstitielles  siégeant  principalement  - 
dans  les  muscles,  je  soutiens  que  si  la  totalité  de  l’énergie  produite 
par  les  o.xydations  interstitielles  passait  sous  forme  d’électricité 
dans  les  nei'fs,  ceux-ci  seraient  le  siège  dè  courants  décelables  par 
l’exploration  téléphonique  ou  par  d’autres  moyens  sommaires  de  . 
démonstration,  ce  qui  n’a  pas  lieu.Entin,  le  passage  de  tels  courants 
amènerait  une  élévation  de  température  dans  les  conducteurs  ner-. 
veux,  ce  qui  ne  se  produit  pas  non  plus."- 
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Méthode  nouvelle  de  détermination  des  distances  respectives  des 
centres  de  localisations  cérébrales, 

M.  Ch.  Henry.  —  Assimilant  les  centres  et  les  conducteurs 
optique  et  acoustique  à  des  circuits  de  piles,  ramifiés  au  circuit  de 
la  psychomotrice  par  des  fils  d’aller  et  de  retour,  dont  les  longueurs 
sont  précisément  égales  aux  distances  respectives  du  centre  auditif 
et  du  centre  visuel  psychomoteur,  je  me  suis  posé  le  problème  sui¬ 
vant  :  déduire  le  rapport  de  ces  distances  du  rapport  des  pertes 
respectives  de  sensations  pour  un  môme  effort. 

En  appliquant  les  lois  de  Kirchhofï  sur  les  courants  dérivés,  je 
suis  arrivé  à  cette  conséquence  que  le  rapport  des  distances  res¬ 
pectives  des  centres  au  centre  psychomoteur  est  inversement  pro¬ 
portionnel  aux  pertes  de  sensations  pour  un  même  effort,  c’est-à- 
dire  que  le  centre  auditif  est  plus  rapproché  que  le  centre  visuel  du 
centre  psychomoteur  dans  le  rapport  de  1  à  2,  S. 

Evaporation  cutanée  chez  le  lapin. 

M.  Lecercle  a  communiqué  deux  notes  sur  ce  sujet.  Tous  les  phy¬ 
siologistes  admettent  que  le  lapin  ne  perd  pas  d’eau  par  la  surface 
cutanée.  M.  Lecercle  a  vérifié  que  très  souvent  l’évaporation  cuta¬ 
née  est  faible;  mais  il  lui  estarrivé  aussi  de  constater  une  abondante 
buée  en  recouvrant  d’une  cloche  en  verre  le  train  postérieur  de 
l’animal.  Cette  partie  avait  été,  au  probable,  débarrassée  des  poils. 

M.  Lecercle,  en  cherchant  à  déterminer  le  poids  de  vapeur  émise,, 
a  constaté  que  ces  quantités  sont  très  variables  pour  une  même 
surface  et  un  même  temps.  Ce  poids  a  varié  de  2  à  28  milligrammes 
en  opérant  sur  une  surface  de  140  cenlimètres  carrés  et  pendant 
10  minutes.  Il  a  étudié  aussi  l’action  de  la  pilocarpine,  et  il  a  observé 
deux  réactions  différentes.  Chez  certains  lapins,  il  y  a  abondante 
salivation  et  faible  augmentation  dans  l'évaporation  cutanée.  Chez 
d’autres,  où  la  salivation  est  presque  nulle,  il  y  a  notable  variation 
dans  la  vapeur  d’eau  émise;  mais,  dans  tous  les  cas,  il  faut  des 
doses  d’alcaloïde  beaucoup  plus  grandes  que  celles  qu’on  donne 
thérapeutiquement,  si  l’on  tient  compte  du  poids  de  l’animal. 

La  pilocarpine  agit  d’une  façon  plus  nette  sur  la  femelle  qui  ne 
salive  presque  pas.  De  plus  on  observe,  quelle  que  soit  la  dose,  un 
abaissement  de  la  température  rectale  et  une  élévation  du  thermo¬ 
mètre  qui  reçoit  la  chaleur  rayonnée.  Mais,  au  bout  d’une  heure, 
sans  doute  après  l’éliminatiou  de  la  pilocarpine,  ces  phénomènes 
disparaissent,  l’animal  revient  à  l’état  primitif. 

La  galvanisation  augmente  d’une  façon  certaine  l'évaporation  eu- 
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ianée  chez  le  lapin.  Cette  évaporation  augmente,  en  même  temps 
que  l’intensité,  jusqu’à  un  maximum  qui  n’est  pas  dépassé.  Après  le 
passage  du  courant,  l’excitation  imprimée  aux  organes  glandulaires 
se  poursuit,  &iV évaporation  est  même  plus  grande  en  moyenne  que 
pendant  le  passage  du  courant. 

De  plus,  en  même  temps  que  l'évaporation  cutanée  se  poursuit,  il 
y  a  relèvement  des  températures  soit  centrale,  soit  cutanée. 

Action  des  rayons  de  Rœntgen  sur  l’élimination  des  phosphates, 

M.  Looercle,  d’après  des  expériences  faites  sur  des  lapins,  pense 
que  l’action  des  rayons  X,  poursuivie  pendant  trois  jours,  aurait 
poür  effet  d’augmenter  l'élimination  des  phosphates  par  les  urines. 
Cette  augmentation  paraît  se  continuer  deux  jours  après  l’expé¬ 
rience,  et  l’élimination  revient  ensuite  au  taux  normal. 

Séance  du  septembre  1896. —  M.  Joachimstal  communique  ses  ex¬ 
périences  sur  une  nouvelle  adaptation  des  muscles  delà  jamhe  après 
la  guérison  d’un  pied  bot.  L’auteur  a  constaté  que  l’étendue  des 
mouvements  est  diminuée  et  que,  par  suite,  les  muscles  jumeaux  ont 
diminué,  tandis  que  le  soléaire,  ayant  sa  fonction  abolie  par  l’an- 
kylose  Libio-tarsiemie,  paraît  avoir  totalement  disparu. 

Séance  du  21  sepembre  1896.  —  Rien  de  médical. 

Séance  du  28  septembre  1896.  —  MM.  Ch.  Achard  et  R.  Bensaude 
ont  fait  des  expériences  sur  le  plasma  sanguin  et  divers  liquides  de 
l’organisme  pour  rechercher  les  éléments  qui  ont  le  pouvoir  d’ag¬ 
glutiner  les  microbes.  On  attribue  généralement  ce  pouvoir  aux  leu¬ 
cocytes  seuls.  Les  auteurs  ont  établi  que  les  leucocytes  perdent  ce 
pouvoir  agglutinant  lorsqu’ils  sont  séparés  du  plasma  sanguin;  tan¬ 
dis  que  ce  dernier  possède  encore  le  ponvoir  après  avoir  été  débar¬ 
rassé  des  leucocytes.  On  conçoit  ainsi  pourquoi  le  pouvoir  agglu¬ 
tinant  a  été  ti’ouvé  dans  le  lait,  les  larmes,  le  liquide  clair  des 
kystes  hydatiques  du  lapin,  alors  qu’on  n’a  pas  pu  le  constater  dans 
la  salive,  le  suc  gastrique,  la  bile  non  mélangée  de  sang. 

—  Influence  des  repas,  de  l’exercice  physique,  du  travail  intel- 
ectuel  et  des  émotions  sur  la  circulation  capillaire  de  l’homme,  par 
MM.  A.  Binet  et  J.  Courtier. 

Voici  les  conclusions  auxquelles  ont  donné  lieu  les  expériences 
continuées  pendant  deux  ans  sur  des  sujets  des  deux  sexes  ; 

1“  Sous  l’influence  des  repas,  le  pouls  [capillaire  augmente  d’am¬ 
plitude,  la  ligne  d'ascension  est  plus  rapide,  le  sommet  devient  plus 
aigu,  la  ligne  de  descente  devient  plus  rapide,  le  dicrotisme  est 
placé  plus  bas  sur  la  ligne  de  descente  et  sa  forme  s’accentue.  A 
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mesure  que  le  repas  s’éloigne,  le  pouls  se  rapetisse,  ses  lignes  de 
montée  et  de  descente  se  ralentissent,  le  sommet  s’émousse,  le 
dicrotisme  remonte  sur  la  ligne  de  descente  et  s’amollit.  A  7  heures 
du  soir,  chez  certains  sujets,  le  pouls  capillaire  est  tlliforme.  Les 
modifications  du  pouls  capillaire,  au  cours  de  vingt-quatre  heures, 
se  font  dans  le  même  sens  que  celles  de  la  respiration  (vitesse  el 
amplitude.',  du  cœur  (vitesse  du  pouls)  et  de  la  température  du  corps 
(enregistrée  à  la  main,  sous  Faisselle  et  dans  la  bouche)  ;  d’une 
manière  générale,  le  pouls  ample,  à  dicrotisme  accentué  est  placé 
bas,  coïncide  avec  la  vitesse  du  cœur  et  de  la  respiration  et  une 
température  élevée  du  corps.  Cependant  il  existe  une  certaine  indé¬ 
pendance  entre  la  force  àxL  pouls  capillaire  et  la  température. 

2“  La  marche  amène  un  abaissement  et  une  accentuation  du  dicro- 
■tisme,  ainsi  que  les  autres  caractères  de  la  pulsation  forte.  Un 
effort  musculaire  violent,  un  travail  physique  localisé  et  amenant 
une  sensation  de  fatigue  profonde  produit  une  atténuation  du  dicro- 
ti.sme,  qui  remonte  vers  le  sommet  de  la  pulsation  :  celle-ci  peut, 
selon  le  cas,  grandir  ou  diminuer  d’amplitude. 

3“  Le  travail  intellectuel  produit  des  effets  bien  différents,  sui¬ 
vant  qu’il  est  modéré  ou  intense,  court  ou  long.  Le  premier  effet  de 
la  fixation  de  l’attention  est  une  vaso-constriction  réflexe  ;  il  y  a,  en 
outre,  une  accélération  du  cœur,  une  accélération  de  la  respiration 
(avec  amplitude  et  suppression  de  la  pause  expiratoire)  et  souvent 
des  ondulations  vaso-motrices  (du  type  décrit  par  Mosso).  Cet  en-  . 
semble  de  phénomènes,  assez  bien  marqué  dans  un  travail  intense 
(calcul  mental  compliqué),  constitue  la  phase  d’excitation  du  travail 
intellectuel  ;  la  phase  de  dépression  qui  peut  se  produire,  soit  à  la 
fin  du  travail  intellectuel,  soit  pendant  tout  le  feu  de  ce  travail, 
comprend  un  ralentissement  du  cœur  (qui  bat  moins  vite  qu’à  l’état 
normal),  un  ralentissement  de  la  respiration,  et  surtout  un  amollis¬ 
sement  du  dicrotisme  de  la  pulsaiion  capillaire,  amollissement 
dont  les  auteurs  ont  fait  le  signe  de  la  fatigue.  Un  surmenage  intel¬ 
lectuel  violent  (par  exemple  répéter  huit  chiffres  de  mémoire, 
chaque  dix  secondes,  sans  se  reposer,  pendant  quinze  minutes)  pro¬ 
voque  un  agrandissement  très  net  de  la  pulsation  capillaire,  avec 
atténuation  du  dicrotisme.  Un  travail  intellectuel,  plus  modéré, 
mais  continué  pendant  plusieurs  heures  et  amenant  une  certaine 
lassitude,  provoque  un  ralentissement  du  pouls,  de  la  respiration, 
et  une  circulation  capillaire  languissante,  avec  pouls  petit,  dicro¬ 
tisme  faible  et  placé  haut,  ligne  d’ascension  et  de  descente  très 
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lente.  Ces  différents  effets  ne  peuvent  être  constatés  que  par  com¬ 
paraison  avec  ce  qui  se  passe  dans  une  autre  journée,  où  le  sujet 
ne  fait  pas  de  travail  intellectuel. 

4“  Les  sensations  do  plaisir  et  de  douleur  et  les  différentes  émo¬ 
tions  produisent  des  effets  analogues  à  ceux  du  travail  intellectuel, 
mais  beaucoup  plus  intenses.  D’une  façon  générale,  on  peut  dire 
que  toutes  les  émotions,  quelles  qu’elles  soient,  provoquent  une 
vaso-constriction  réflexe  et  déterminent,  à  leur  début,  une  accélé¬ 
ration  du  cœur  et  de  la  respiration,  qui  prouve  qu’elles  agissent 
comme  des  excitateurs  du  système  nerveux.  Chez  quelques  sujets, 
les  sensations  et  émotions  pénibles  produisent  un  amollissement 
du  dicrotisme  de  la  pulsation,  de  sorte  que  ce  type  de  pulsation 
caractérise,  à  la  fois,  la  fatigue  physique,  la  fatigue  intellectuelle  et 
les  émotions  dépressives. 

—  M.  Maisonneuve  communique  ses  expériences  sur  la  conser¬ 
vation  de  la  virulence  du  venin  des  serpents. 

Le  venin  d’une  vipère  conservée  depuis  vingt  ans  dans  l’alcool  a 
produit,  sur  un  moineau,  des  effets  toxiques  au  bout  de  trente 
minutes,  et  la  mort  au  bout  de  deux  heures. 

Séance  du  5  octobre  1896.  —  MM.  Lannelongue  et  Achard  ont 
étudié  l’action  des  bacilles  du  groupe  proteus,  et  les  propriétés 
agglutinantes  du  sérum  dans  les  infections  produites  par  ces  bacilles. 

Les  infeotious  provenant  du  proteus  sont  dues,  en  majeure  partie, 
aux  produits  toxiques;  elles  produisent  moins  de  lésions  localisées 
que  de  lésions  diffuses.  Mêlé  avec  le  streptocoque  ou  le  staphylo¬ 
coque,  le  proteus  ne  se  retrouve  pas  dans  les  lésions  localisées  pro¬ 
voquées  par  l’inoculation  dans  les  veines.  Au  contraire,  dans  l’ino¬ 
culation  périphérique,  le  proteus  reste  seul  dans  la  lésion  locale. 
C’est  pour  cette  raison  probablement  que,  de  tous  les  bacilles  du 
tube  digestif,  le  proteus  est  celui  qui  pénètre  le  moins  dans  les 
tissus  vivants.  On  le  trouve  principalement  dans  des  foyers  morbides 
infestés  déjà  par  d’autres  espèces  pathogènes. 

Les  microbes  du  groupe  proteus  subissent  les  phénomènes  d’ag¬ 
glutination,  lorsqu’on  les  met  en  contact  avec  le  sérum  d’animaux 
immunisés,  ou  du  moins  ayant  résisté  quelque  temps  à  l’infection. 

Ori  peut,  en  inoculant  à  un  même  animal  des  types  bacillaires 
distincts,  développer  dans  son  sérum  la  propriété  d’agglutiner  à  la 
fois  ces  divers  types. 

•  Cette  propriété  persiste  après  la  mort  et  même  pendant  la  putré¬ 
faction,  D’autre  part,  elle  ne  se  produit  pas  dans  le  sang  normal 
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ensemencé  avec  le  proteus.  On  peut  donc,  lorsqu’on  trouve  le  pro- 
teus  à  l’autopsie  d’un  animal,  s’assurer,  au  moyen  de  la  réaction 
agglutinante  dans  le  sérum,  que  cet  animal  était  atteint  pendant  sa 
vie  d’une  infection  protéo-bacillaire,  et  qu’il  ne  s’agit  pas  seule¬ 
ment  d’un  envahissement  cadavérique.  Mais  il  se  peut  aussi  que  le 
proteus  ait  pénétré  dans  les  tissus  pendant  les  deux  derniers  jours 
de  la  vie  ;  car  la  propriété  agglutinante  n’apparaît  dans  le  sérum  que 
le  troisième  ou  le  quatrième  jour  après  une  inoculation. 

Ces  données  trouveront  peut-être  un  jour  leur  application  dans 
le  séro-diagnostic  chez  le  vivant. 
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(janvier  à  juillet  1896). 

Squelette.  —  Plusieurs  pièces  relatives  aux  fractures  ont  été  pré¬ 
sentées,  dont  quelques-unes  offrent  diverses  particularités.  Ainsi 
M,  Morestin  a  pu  étudier  4  fractures  de  l'omoplate,  lésion  que  dès 
lors  il  croit  moins  rare  qu’on  le  dit.  Une  fois  le  trait,  partant  de 
l’angle  supéro-interne,  traversait  obliquement  en  bas  et  en  dehors 
la  fosse  sus-épineuse,  et,  sans  intéresser  l'épine,  descendait  en  bas 
et  en  dedans  dans  la  fosse  sous-épineuse  jusque  vers  l’angle  infé¬ 
rieur.  L'acromion  présentait  aussi  une  fracture  incomplète.  Dans 
un  autre  cas,  le  trait  formait  un  V  à  pointe  inférieure. 

Dans  les  fractures  de  jambe  les  lésions  vasculaires  sont  rares. 
M.  Vouzelle  a  pourtant  observé  un  malade  chez  qui,  pour  des  acci¬ 
dents  de  gangrène,  il  fallut  amputer  la  cuisse  :  et  on  constata  sur 
la  pièce  qu’un  fragment  du  péroné  comprimait  la  tibiale  antérieure. 

La  question  de  la  trépanation  pour  plaies  de  tête  par  balle  de 
revolver  est  toujours  débattue.  Voici  un  fait  de  plus,  dû  à  M.  Bar- 
tigue  qui  plaide  en  faveur  de  l’abstention.  Un  homme  s’était  tiré 
une  balle  de  8  millimètres  dans  la  région  temporale  droite,  pas  de 
perte  de  connaissance  au  moment  de  cette  tentative  et  aucun  signe 
consécutif  :  ni  trouble  de  la  parole,  ni  contractures,  ni  épistaxis  ; 
seulement,  perte  totale  de  la  vision  à  droite,  ecchymose  et  œdème 
considérables  de  la  paupière  supérieure,  protusion  de  l’œil.  Ce  n’est 
que  parce  qu’il  croit  la  balle  accessible  derrière  la  paupière,  que 
M.  Polaillon  se  décide  à  intervenir  le  troisième  jour.  Une  incision 
est  faite  au  niveau  du  sillon  orbito-palpétral  supérieur,  et  permet  au 
doigt  de  percevoir  une  fracture  de  la  voûte  orbitaiïè  :  un  peü  de 
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substance  cérébrale  s’écoule  alors,  coïncidant  avec  une  alerte  chlo* 
roformique  et  des  convulsions  légères  du  membre  supérieur  gauche. 
Le  malade  meurt,  deux  jours  après,  de  méningo-encéphalite.  L’au¬ 
topsie  a  fait  constater  un  épanchement  sanguin  sous  dure-mérien, 
au  niveau  de  la  hosse  orbitaire,  et  une  fracture  de  la  voûte  avec 
fragment  osseux  des  dimensions  d’une  pièce  de  2  francs.  La  balle 
est  en  vain  cherchée  dans  le  cerveau,  qui  présente  seulement  de 
l’attrition  de  la  substance  cérébrale,  au  niveau  des  lobes  frontaux. 
L’énucléation  de  l’œil  est  alors  pratiquée,  et  permet  d’y  trouver  la 
halle  avec  deux  petits  fragments  osseux  qu’elle  y  a  entraînés;  elle 
occupe  le  côté  nasal  du  globe  oculaire.  La  balle  a  donc  suivi  ce  che¬ 
min  ;  entrée  au  niveau  de  la  région  temporale,  elle  a  longé  paral¬ 
lèlement  l’apophyse  zygomatique,  pénétré  dans  la  cavité  de  l’orbite, 
fracturé  la  voûte  orbitaire,  et,  ayant  ricoché  à  ce  niveau,  est  venue 
s’enfoncer  dans  le  globe  oculaire  par  son  côté  nasal. 

Cette  présentation  nous  conduit  à  la  chirurgie  cérébrale,  et  nous 
rappellerons  que  M.  Auvray  a  décrit  le  procédé  d’ouverture  crâ¬ 
nienne  qu’il  a  récemment  préconisé  dans  sa  thèse  sur  les  tumeurs 
cérébrales.  Ce  procédé  consiste  à  ouvrir  le  crâne  à  l’aide  d’une  scie 
à  amputation  ordinaire.  On  délimite  à  la  surface  de  la  boîte  crâ¬ 
nienne  un  large  lambeau  osseux  quadrangulaire.  On  scie  avec  une 
extrême  précaution  lorsqu’on  arrive  sur  la  table  interne  de  p’os, 
comme  on  le  ferait  du  reste  avec  un  trépan,  pour  éviter  par  une 
échappée  de  blesser  la  dure-mère  et  ses  vaisseaux.  On  explore  de 
temps  à  autre,  à  l’aide  d’un  lin  stylet,  le  fond  de  la  rainure,  pour 
voir  si  l’on  n’est  pas  arrivé  sur  les  méninges.  Lorsqu’on  croit  le 
lambeau  osseux  suffisamment  détaché,  ou  essaie  de  le  soulever  en 
faisant  pesée  sur  un  ciseau  à  résection  préalablement  introduit  dans 
la  rainure  et  on  soulève  le  lambeau  osseux  d’une  seule  pièce. 

Ce  procédé  d’ouverture  crânienne  à  l’avantage  :  1”  de  permettre 
l’enlèvement  des  larges  lambeaux  osseux  (tels  qu’il  est  nécessaire 
d’en  faire  pour  l’ablation  des  tumeurs  cérébrales),  en  quelques  mi¬ 
nutes  ; 

2“  D’obtenir  un  lambeau  osseux  unique,  qu’il  sera  bien  facile  de 
remettre  en  place,  si  on  veut  tenter  la  réimplantation. 

3“  De  nécessiter  l’emploi  d’instruments  à  la  portée  de  tous,  scie  à 
résection  et  stylet. 

L’auteur  avait  entendu  parler  de  ce  procédé  d’ouverture  crânienne 
dans  le  service  d’Horsley,  lors  d’un  voyage  à  Londres  ;  l’auteur  an¬ 
glais  disait  l’avoir  utilisé  à  deux  reprises  sur  le  vivant,  à  sa  pleine 
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satisfaction.  Des  expériences  cadavériques  ont  conduit  M.  Auvray  à 
la  technique  qu’il  indique  :  il  croit  le  procédé  très  recommandable 
par  sa  simplicité. 

Nous  signalerons  seulement  en  passant  une  tuberculose  étendue  du 
sacrum  et  de  l’os  iliaque  par  M.  Ardouin  et  nous  mentionnerons  un 
peu  plus  longuement  une  pièce  de  tuberculose  présentée  par 

M.Larrfenois.  Comme  symptômes  cliniques, le  tableau  classique  d’une 
tumeur  blanche,  et  aussi  une  série  de  points  douloureux  à  la  pres¬ 
sion,  échelonnés  le  long  delà  crête  du  tibia.  M.  Faure  tenta  de 
faire,  le  tl  juillet,  la  désarticulation  du  genou  et  un  grattage  des  lé¬ 
sions  du  fémur,  puis  le  13  juillet,  une  amputation  au  niveau  de  la 
portion  moyenne  du  fémur,  mais  l’étendu  des  lésions  était  telle  qu’il 
dût  renoncer  à  conserver  le  fémur,  et  pratiqua  la  désarticulation  de 
la  hanche  séance  tenante.  La  malade  a  bien  supporté  l’opération. 

M.  Cornil  a  fait  voir  des  coupes  d’os  provenant  d’uii  abcès  costal 
non  bacillaire.  Les  lésions  sont  analogues  à  celles  de  l’ostéomalacie. 
Elles  consistent  dans  la  décalcification  de  la  périphérie  des  lamelles 
osseuses,  au  niveau  de  laquelle  on  trouve  de  nombreux  ostéoblastes. 
Ces  portions  sont  en  outre  boursoufflées.  La  moelle  osseuse  ren¬ 
ferme  des  leucocytes  en  assez  grande  abondance. 

Plusieurs  observations  ont  trait  à  des  ostéosar cornes,  yi.  Mermet  a 
montré  des  coupes  histologiques  d’une  épulis  à  occupant 

la  gencive  supérieure, chezune  femme;de  27  ans, opérée  par  M. Schwartz. 
Les  préparations  montrent  qu’on  a  aO’aire  à  un  noyau  bosselé,  irré¬ 
gulier,  de  sarcome  myéloïde,  recouvert  par  l’épithélium  gingival.  Le 
derme  de  la  gencive  est  le  siège  d’une  infiltration  embryonnaire  in¬ 
tense;  on  y  remarque  des  vaisseaux  lymphatiques,  sanguins,  dilatés 
et  formant  au  niveau  de  sa  face  profonde  un  riche  réseau  ;  il  existe 
en  ce  point,  une  zone  conjonctive  représentant  une  sorte  de  coque 
ou  noyau  sarcomateux  sous-jacent.  Les  vaisseaux  manquent  dans  le 
tissu  sarcomateux  ;  ils  sont,  au  contraire,  très  abondants  dans  la 
membrane  qui  limite  la  tumeur. 

M.  Ardouin  fait  voir  un  ostéosarcome  de  la  portion  supérieure  de 
l’humérus  opéré  chez  un  enfant  de  10  ans,  par  désarticulation  inter- 
scapulothoracique.  La  tumeur  pèse  environ  1,000  grammes  ;  elle  a 
évidé  la  tête  de  l’humérus  dont  le  recouvrement  cartilagineux  est 
intact. 

M.  yaîîuerïs  a  montré  un  ostéosarcome  de  l’extrémité  inféi’ieure 
du  fémur  pour  lequel  M.  Potherat  pratiqua  l’amputation  de  cuisse 
au  tiers  supérieur.  Le  développement  de  la  tumeur  s’était  fait  d’une. 
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façon  aiguë,  avec  fièvre.  On  crut  à  une  o.sLéomyëlite  et,  en  consé¬ 
quence,  on  pratiqua  une  incision  qui -fut  suivie  d'une  abondante 
hémorrhagie.  Le  sarcome,  qui  est  à  point  do  départ  périostique, 
est  formé  de  cellules  rondes  et  fusiformes  et  présente,  en  certains 
points,  un  commencement  de  dégénérescence  myxomateuse. 

ÈIM.  Robineau  et  Schmidt  ont  communiqué  l’observation  d’une 
femme  de  soixante-cinq  ans,  atteinte,  depuis  plusieurs  années, 
d’une  tumeur  au  niveau  du  genou.  Il  se  créa  une  fistule,  des  trou¬ 
bles  trophiques  du  côté  de  la  jambe,  en  sorte  que  l’amputation  fut 
jugée  nécessaire.  La  dissection  de  la  pièce  montra  que  l’on  était  en 
présence  d’un  très  volumineux  enchondrome  ayant  englobé  les  vais¬ 
seaux  et  le  nerf  sciatique  poplité  externe. 

il/.  Menuet  a  présenté  le  fémur  d’une  femme  de  32  ans,  entrée 
dans  tes  services  de  M.  Schwartz  pour  une  ostéomyélite  p?'olnngée 
récidivante  et  à  laquelle  ce  chirurgien  a  fait  avec  succès  malgré 
l’état  de  grossesse  une  amputation  haute  de  la  cuisse,  à  cause  d’un 
Epitliélmna  secondaire  de  Vos  avec  fracture  spontanée.  La  pièce 
disséquée  montre  deux  trajets  fistuleux,  l’un  interne,  l’autre  ex¬ 
terne,  à  parois  végétantes  ;  les  musclcs  et  les  tissus  avoisinant  l’os 
forment  une  gangue  grisâtre  plus.dure  à  la  périphérite  qu’au  centre 
et  d’aspect  squirrheux.  Les  fistules  aboutissaient  aune  cavité  limi¬ 
tée  en  partie  par  cette  gangue  inflammatoire  et  néoplasique,  et  en 
partie  creusée  dans  l’os  à  l’union  de  la  diapliyse  avec  l’épiphyse  in¬ 
férieure.  Cette  cavité,  anfractueuse,  mamelonnée,  couverte  de  détri¬ 
tus  épithéliaux  analogues  aux  vermiothes  classiques  du  cancer  de  la 
langue  a  le  volume  d’une  grosse  mandarine  et  ne  contient  aucun 
séquestre.  Sur  une  section  verticale  de  l’os  on  voit  l’infiltration  épi¬ 
théliale  former  dans  l’os  un  vrai  manchon  haut  de  4  centimètres  et 
s’enfoncer  en  clou  sur  une  môme  hauteur  dans  le  canal  médullaire. 
En  dehors,  il  y  a  de  l'ostéite  condensante  et  le  périoste  est  là  épaissi 
et  lai’dacé.  La  séparation  de  l’épiphyse  d’avec  la  diaphyse  siégeait  à 
3  centimètres  au  dessus  des  condyles. 

Un  cas  d’eccosfo^e  sous-unguéale  a  été  recueilli  par  31.  Mermet 
chez  une  jeune  fille  de  21  ans. 

D'après  les  coupes  de  M.  Mermet  on  trouve  :  une  couche  cornée 
superficielle  et  épaisse,  une  couche  où  les  cellules  du  stratum  gra- 
nulosum  sont  chargées  de  matière  onychogène  et  d’élé'idine,  une 
épaisse  couche  de  Malpighi,  une  couche  de  papilles  dermiques,  une 
couche  périostée  épaissie  à  structure  fibro-cartilagineuse,  enfin  du 
tissu  spongieux.  11  s’agit  donc  ici  d’une  tumeur  mixte  tenant  des 
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exostoses  ostéoflireuses  de  Gosselin  et  des  tumeurs  ostéo-cartilagi- 
neuses.  On  poujTait  par  conséquent  considérer  l’exostose  sous-un¬ 
guéale  comme  un  ostéome,  produit  d’une  ossification  mixte  exces¬ 
sive,  périostique  et  encliondrale. 

Articulations. —  M.  Griffon  présente  le  cœur  et  l’articulation  tibio- 
tarsienne  d’une  malade  qui  mourut  à  l’Hôtel-Dieu,  quelques  heures 
après  son  entrée,  dans  le  coma  et  avec  des  symptômes  à'arthrite 
aiguë  du  cou  de  pied  droit  et  une  hémiplégie  gauche.  La  ponction 
de  l’articulation, du  vivant  de  la  malade, montra  que  le  pneumocoque 
virulent  seul  en  était  la  cause.  A  l’autopsie,  on  trouve  une  végé- 
,  talion  énorme  sur  la  valvule  mitrale,  un  exsudât  méningé  surtout 
accusé  à  la  convexité  de  l'hémisphère  droit  et  des  lésions  très 
accentuées  du  cou  de  pied.  Le  pus  épais, abondant,  couleur  chocolat, 
fuse  dans  toutes  les  directions,  dans  les  gaines  synoviales,  dans 
leur  intervalle  è  la  plante  du  pied.  Les  cartilages  sont  ulcérés,  les 
extrémités  osseuses  sont  dénudées  par  places,  ce  qui  est  excep¬ 
tionnel  dans  l’arthrite  à  pneumocoques.  Rien  au  poumon. 

M.  Méry  a  isolé  une  variété  de  streptocoque,  très  analogue  au 
streptocoque  de  la  gourme  ;  il  inocula  ce  microorganisme,  prove¬ 
nant  d’une  arthrite  purulente,  h.  des  lapins  et  provoqua  constamment 
des  lésions  articulaires  avec  suppuration  de  l’articulation  et  des  tissus 
périarticulaires.  Ce  streptocoque  présente  encore  ce  caractère  .spé¬ 
cial,  c’est  que  le  sérum  antistreptococcique  de  Marmorek,  n’a  aucune 
action  sm’  lui. 

Muscles.  —  ilf.  Pasteau  montre  les  prépai’ations  d’un  épühélioma 
primitif  du  vaste  externe. 

L’examen  de  la  pièce  révèle  un  vaste  cloaque  intra-osseux,  au  ni¬ 
veau  duquel  aboutissent  deux  fistules.  Les  parois  de  celles-ci  et  do 
la  cavité  sont  recouvertes  de  végétations,  de  mamelons  grisâtres, 
friables;  le  contenu  est  un  magma  sanleux,  en  partie,  sébacé,  en 
partie  purulent.  Tout  autour  de  ce  cloaque,  il  existe  une  zone  de 
tissu  lardacé,  inflammatoire,  ancien.  Les  deux  extrémités  de  l’os 
fracturé,  également  envahies,  plongent  dans  cette  cavité;  en  dehors 
des  points  dégénérés,  elles  montrent  des  lésions  d’ostéite  conden¬ 
sante  ancienne,  et  des  altérations  régressives  de  la 'moelle. 

Le  microscope  a  fait  voir  les  caractères  typiques  de  l’épithélioma 
pavimenteux  lobule  au  niveau  des  points  atteints. 


(A  suivre.]- 
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—  ün  concours  pour  un  emploi  vacant  de  chef  de  clinique  chi¬ 
rurgicale  s’ouvrira  le  lundi  16  novembre  1896,  à  9  heures  du  matin. 
Se  faire  inscrire  avant  le  8  novembre. 

—  Par  décret,  le  doyen  de  ladite  Faculté  est  autorisé  à  accepter, 
au  nom  de  cet  établissement,  aux  clauses  et  conditions  énoncées, 
le  legs  fait  par  M.  E.-A.  Rigout,  consistant  en  la  nue  propriété  de  la 
somme  nécessaire  pour  la  constitution  d’une  rente  annnelle  de  900 
ou  1.000  francs,  si  les  ressources  de  la  succession  y  suffisent,  ce 
revenu  devant,  après  le  décès  de  l’usufruitière,  recevoir  l’affectation 
suivante  ;  1°  bOO  francs  pour  la  meilleure  thèse  de  chimie  biologique 
ou  de  chimie  physiologique  ou  de  bactériologie  ;  2“  300  francs  à  la 
bibliothèque  de  la  Faculté  ;  3“  100  ou  200  francs,  suivant  le  cas,  à 
servir  annuellement  à  la  Société  d’enseignement  (ligue  Macé). 

—  Un  certain  nombre  de  médecins  et  de  chirurgiens  de  Paris  et 
de  la  province  ont  formé  le  projet  de  fonder  une  «  Association  fran¬ 
çaise  des  médecins  et  chirurgiens  urologisies  ».  Un  comité  d’initia¬ 
tive  a  été  constitué;  il  se  compose  de  MM.  Albarran  (de  Paris),  Au- 
dry  (de  Toulouse),  Carlier  (de  Lille),  Chevalier,  Desnos  (de  Paris), 
Eraud  (de  Lyon),  Ester  (de  Montpellier),  Guiard  (de  Paris),  Malherbe 
(de  Nantes),  Pousson  (de  Bordeaux),  Vigneron  (de  Marseille), 

La  première  réunion  devait  avoir  lieu  à  Paris  vers  le  milieu  du 
mois  d’octobre. 

La  fête  du  Cinquantenaire  de  l’Anesthésie. 

Par  suite  de  l’impossibilité  absolue  d’organiser  pour  le  16  octobre, 
date  précise  de  la  découverte,  la  cérémonie  du  Cinquantenaire  de 
l’Anesthésie,  en  raison  des  vacances  et  plus  particulièrement  des 
fêtes  données  en  l’honneur  du  Czar,  la  Commission,  dans  sa  der¬ 
nière  réunion,  a  décidé  de  la  reculer  au  lundi  gras.  —  Un  avis  ulté¬ 
rieur,  qui  paraîtra  sous  peu,  donnera  des  détails  circonstanciés  sur 
le  grogramme  adopté  définitivement. 
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Du  CUHETTAOE  DANS  LES  ACCIDENTS 

SUITES  DE  COUCHES.  Thùse  1S95, 
le  D'’  Marmasse.  —  Dans  le  pre¬ 
mier  chapitre, l’auteur  étudie  Tnis- 
torique  cfe  la  méthode. En  prenant 
le  travail  de  Récamier(1846)comme 
point  de  départ,  il  nous  montre 
comment  pondant  longtemps  cette 
pratique  est  négligée. 

Reprise  en  1871  avec  Nœggerath  qui 
remploie  pour  les  rétentions  pla¬ 
centaires  ;  par  Schenlc  en  1878, 
Mundé  en  1883,  Macau  en  1884  et 
bien  d’autres  en  .Allemagne. 

C’est  à  Doléris  que  revient  l’honneur 
d’avoir  proposé  le  curettage  dans 
les  infections  puerpérales.  .Après 
lui  les  Américains  Ilartwig,  Allo- 
way,  Hirst,  Coe  ,  Warington- 
Earle  ;  les  Uussos  Cholmogororv, 
Jerzykowski,  Ghazan,  Martinow. 
Fasola  Morizani  en  Italie,  llcverdin, 
Secrelnn,  Yuilliet  en  Suisse  qui 
se  montrent  partisans  de  la  n  ' 
thode. 

.Les  thèses  de  Charlier  1889,  Cartan, 
Bmneau  ont  complété  les  notions 
•  en  multipliant  les  observations  et 


Le  deuxième  chapUre  est  consacré 

,  au  manuel  opératoire. 

La  préparation  de  la  malade  ;  l’anti¬ 
sepsie  de  la  vulve,  du  vagin,  des 
mains,  l’énumération  des  instru¬ 
ments  utilisés  par  l’opérateur,  la 
dilatation,  l’opération  et  les  soins 
consécutifs  sont  très  bien  étudiées 
et  le  lecteur  trouvera  là  tous  les 
renseignomonts  dont  il  pourrait 
avoir  besoin. 

Dans  le  chapitré  111,  l’auteur  donne 
quelques  considérations  sur  l’ana¬ 
tomie  pathologique  des  alîections 
puerpérales. 

Dans  le  chapitre  IV,  les  indications, 


les  contre-indications,  les  acci¬ 
dents  et  enfin  les  résultats  sont 
résumés  d’une  façon  très  métho¬ 
dique  et  très  claire. 

L’auteur  passe  en  revue  la  pratique 
de  quelques  accoucheurs  vis-à-vis 
des  femmes  infectées  et  conclut 
que  SL  au  bout  de  deux  jours  les 
injections  intra-utérines  n’ont  pas 
produit  l’effet  attendu  et  n’ont  Jias 
fait  disparaitre  la  fièvre  et  les  lo¬ 
chies  fétides,  le  curettage  devra 
être  employé. 

Le  liquide  antiseptique  que  le 
Di  Marmasse  propose,  est  la  solu¬ 
tion  d’iode  métallique. 

L’auteur  se  montre  partisan  du  cu¬ 
rettage  dans  les  cas  d’hémorrhagie 
prolongée  et  répétée  se  produisant 
dans  les  suites  de  couches, de  mê¬ 
me  dans  les  cas  de  rétention  des 
membranes  si  l’on  voit  apparaître 
des  phénomènes  d’infection. 

11  examine  ensuite  les  cas  où  les  ré¬ 
sultats  du  curetlage  semblent  de¬ 
voir  être  plus  problématiques, tels 
que  l’infection  avec  des  localisa¬ 
tions  paramétritiques  ou  même  la 
péritonite.  .Avec  la  plupart  des 
auteurs  il  finit  par  conclure  que 
même  dans  les  cas  presque  déses¬ 
pérés  on  peut  encore  faire  le  cu¬ 
rettage  de  la  cavité  utérine. 

Quant  aux  résultats,  ils  sont  on  no 
peut  plus  encourageants  et  les 
quelques  échecs  qu’on  a  pu  signa¬ 
ler  sont  dus  à  l'intervonlion  trop 
tardive  ou  inhabile  ou  à  l’extrême 
virulence  du  poison  infectant. 

Comparé  aux  autres  méthodes,  tel¬ 
les  que  les  injections  intra-utérines 
intermittentes  ou  l’irrigation  con¬ 
tinue,  le  curettage  l’emporte  par 
l’efficacité  et  la  promptitude  de 
ses  efl'ets. 


Le  rédacleur  en  chef,  gérant, 

S.  DUPLAY. 


Paris.  —  Typ.  A.  DAVY,  52 
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CONTRIBUTION  A  l’ÉTUDE  DES  INFECTIONS  STAPHYLOCOCCIQUES 
PARTICULIÈREMENT  CHEZ  l’enfant. 

M.  V.  HUTI.NEL,  et  M.  LABBÉ, 

Agrégé  à  la  Faculté  de  médecine,  Interne  des  hôpitaux. 

Médecin 

de  rilospice  des  Enfants-Assistés. 

De  tous  les  microorganismes  pathogènes, le  staphylocoque  est 
celui  qui  se  rencontre  le  plus  fréquemment.  11  existe  dans  l’air 
et  les  poussières,  et  particulièrement  dans  l’air  de  nos  salles 
d’hôpital  ;  il  se  trouve  dans  le  sol,  dans  l’eau,  dans  la  glace. 
Les  rainures  des  planchers,  les  encoignures  des  murailles,  les 
poussières  des  meubles  et  des  tapisseries...,  etc.,  en  contiennent 
de  véritables  réserves. 

Sa  présence  constante  à  la  surface  et  dans  la  profondeur  de 
la  peau,  comme  dans  un  grand  nombre  des  cavités  naturelles 
de  l’homme  et  des  animaux,  a  pu  faire  dire  qu’il  assiégeai 
littéralement  l’organisme,  prêt  h  pénétrer  par  la  moindre 
brèche. 

Cette  ubiquité  remarquable  du  germe  pathogène  explique  la 
fréquence  extrême  des  infections  dont  il  est  l’auteur  ou  tout  au 
moins  l’agent  secondaire,  de  sorte  que  si  l’on  voulait  décrirt 
sous  le  nom  de  staphylococcies  toutes  les  infections  où  l’on  ren¬ 
contre  le  staphylocoque,  il  faudrait  faire  entrer  dans  la  descrip-: 
tion  plus  du  tiers  de  la  pathologie.  En  effet,  en  dehors 
des  suppurations  simples  (furoncles,  phlegmons  superficiels 
T.  178.  41 
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et  profonds!  dont  il  est  l’agent  incontestable  et  incontesté,  n’a- 
t-on  pas  émis  l’hypothèse, dans  ces  dernières  années,  qu’il  pour¬ 
rait  être  la  cause  du  rhumatisme  chronique  progressif,  du  rhu¬ 
matisme  articulaire  aigu  (1),  de  certaines  variétés  d’adénie  in¬ 
fectieuse  (2) . 

Nous  laisserons  donc  de  côté,  dans  notre  étude,  toutes  ces  af¬ 
fections  dont  la  pathogénie  est  encore  incertaine,  pour  nous 
borner  aux  cas,  d’ailleurs  fort  nombreux,  dans  lesquels  le  sta¬ 
phylocoque,  agissant  par  voie  d’infection  sanguine  (septicémie)  • 
ou  par  l’intermédiaire  de  ses  toxines  (toxémie),  est  la  cause 
évidente  des  symptômes  graves,  des  complications  et  même  de 
la  mort  du  malade. 

Les  examens  bactériologiques  nous  donneront  la  preuve  de 
la  réalité  de  ces  septicémies  et  toxémies  staphylococciques. 
L’étude  attentive  des  signes  cliniques  nous  permettra  de  mon¬ 
trer  ce‘qu’il  y  a  de  spécial  dans  les  symptômes  et  la  marche  de 
ces  infections  et  d’en  établir  les  types  principaux. 

Mais,  auparavant,  il  est  nécessaire  d’examiner  le  siège  habi¬ 
tuel  du  germe  morbide,  ses  portes  d’entrée  dans  l’organisme 
humain  et  la  façon  dont  il  l’infecte. 

ÉTIOLOGIE 

L’infection  peut  être  produite  par  un  staphylocoque  autoch¬ 
tone,  vivant  en  saprophyte  chez  le  sujet  qui  eu  sera  la  victime, 
ou  par  un  staphylocoque  apporté  par  contagion. 

La  peau  normale  de  l’homme  et  de  l’enfant  est  recouverte  et 
infiltrée  par  des  variétés  innombrables  de  germes  saprophytes 
et  pathogènes. 

Le  nombre  de  ces  microorganismes  qui  serait  en  moyenne, 
suivant  Remlinger  (3),  de  40.215  par  centimètre  carré  de  peau 
saine,  varie  beaucoup  avec  les  conditions  d’existence  du  sujet, 


(1)  Triboulet.  Revue  de  médec.,  1892. 

(2)  Saiiu.  Corr.esp.  Bl.  t.  Schw.  OErz.,  1892,  n“  1.—  Roux  et  Lannois. 
Rey.  de  médec.,  1890.  Reqmer.  De  fadénie  infectieuse.  Thèse  LUle, 
1892. 

(3)  Remlinger.  Les  microbes  de  la  peau  humaine.  Médecine  Moderne, 
avril  1896. 
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la  fréquence  des  bams  et  la  région  du  corps  examinée  ;  à  ce 
dernier  égard,  les  chiffres  les  plus  élévés  sont  fournis  par  le 
périnée  et  le  scrotum,  puis  par  les  régions  recouvertes  de  poils. 

La  qualité  des  germes  varie  également  avec  les  régions  du 
corps  et  avec  la  profession  des  individus.  Mais,  de  tous  ces 
germes,  le  staphylocoque  est  celui  que  l’on  peut  extraire  le 
plus  fréquemment  des  parties  superficielles  et  profondes  de  la 
peau;  sur 50  examens  bactériologiques,  on  rencontre  48  fois 
des  staphylocoques,  8  fois  des  streptocoques  et  5  fois  des  coli¬ 
bacilles  (Remlinger)  ;  on  peut  donc  dire  que  son  existence,  à  la 
surface  de  la  peau,  est  la  règle,  particulièrement  chez  les  enfants 
de  nos  hôpitaux. 

Si  l’on  fait  une  coupe  de  peau  normale  et  qu’on  y  colore  les 
microbes,  on  constate,  suivant  Remlinger,  un  véritable  amon>- 
cellement  de  microorganismes  dans  la  couche  cornée  ;  au-des¬ 
sous,  on  en  retrouve  encore  beaucoup  dans  les  conduits  excré¬ 
teurs  des  glandes  et  au  niveau  du  col  des  follicules  pileux  ; 
enfin  quelques-uns  s’égarent  entre  les  cellules  de  la  couche  de 
Malpighi  et  dans  des  lacunes  lymphatiques  du  derme. 

Cette  quantité  de  raicroorganismes,  faciles  à  colorer  dans  la 
peau,  nous  semble  avoir  été  fort  exagérée  ;  en  effet  Unna  pré¬ 
tend  n’avoir  jamais  pu  en  déceler  dans  les  conduits  excréteurs 
■des  glandes  sudoripares.  D"autre  part,  nous  savons  que  la  peau 
saine  n’absorbe  pas,  quelle  est  protégée  à  la  fois  par  son  revê¬ 
tement  épithélial  et  sébacé  qui,  lorsqu’il  est  intact,  oppose  aux 
germes  une  barrière  presque  infranchissable.  Enfin  dans  les 
coupes  de  peau,  que  nous  avons  faites  fréquemment  pour  y 
colorer  desmicroorganismes,  nous  ne  les  avons  jamaiis,  même 
dans  les  cas  pathologiques,  rencontrés  en  proportiou  si  consi¬ 
dérable. 

■  Nous  nous  en  tiendrons  donc  à  cette  notion  :  que  la  peau  est 
un  véritable  réservoir  de  staphylocoques  et  que  ceux-ci!  siègent 
plus  particuiTêrement  dans  la  eouche  eornée  et  à  l’embouGhure 
des  follicules  pileux. 

Les  autres  habitats  du  staphylocoque  d'ans  l’organisme  ont 
une  importance  moindre,  surtout  chez  Fenfant,  et  sont  bien 
plus  rarement  le  point  d'e- départ  des  infections  générales-  Powe»- 
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tant  le  staphylocoque  est  un  hôte  habituel  de  la  bouche,  où 
Vignal  le  considère  comme  plus  fréquent  que  le  leptothrix  ; 
Sanarelli  l’a  toujours  trouvé  dans  la  salive.  Le  duodénum  le 
recèle  constamment  (Gessner,  Dupré);  Létienne  l’a  rencontré 
16  fois  sur  42  dans  la  bile. 

On  le  retrouve  dans  les  organes  respiratoires  et  dans  la 
cavité  des  bronches  (von  Besser) . 

Comment  ce  staphylocoque,  simple  saprophyte  inoffensif  de 
la  peau  et  des  cavités  du  corps,  peut-il  à  certains  moments 
acquérir  des  propriétés  pathogènes?  Pour  répondre  à  cette 
question,  il  nous  faut  faire  appel  aux  données  de  la  pathologie 
générale. 

Gomme  dans  toute  infection,  nous  devons  considérer  le 
germe  et  le  terrain  sur  lequel  il  se  développe,  la  part  du  ter¬ 
rain  étant  d’ailleurs  prépondérante. 

La  virulence  du  staphylocoque  peut  être  augmentée  sur  les 
animaux  par  le  fait  de  son  passage  répété  d’un  sujet  à  un 
autre.  Van  de  Velde  a  pu  obtenir  ainsi  des  staphylocoques  très 
virulents  pour  le  lapin.  C’est  d’ailleurs  le  procédé  que  l’on 
emploie  couramment  en  bactériologie  pour  renforcer  la  viru¬ 
lence  d’un  microbe.  Or  ce  procédé  trouve  accidentellement  son 
application  dans  l’organisme  humain.  Nous  n’en  citerons  qu  un 
exemple  :  un  nourrisson  infecte  sa  mère  en  produisant,  par  la 
succion,  des  fissures  du  mamelon  qu’il  inocule  avecles  staphy¬ 
locoques,  jusque-là  inoffensifs,  de  sa  salive  ;  les  germes,  trou¬ 
vant  dans  le  lait  de  la  mère  un  milieu  favorable,  déterminent 
la  production  de  galactophorite  et  d’abcès  du  sein,  dont  le  pus, 
absorbé  ensuite  par  l’enfant,  occasionne  chez  lui  une  stomatite 
dipthtéroïde  ou  même  des  accidents  plus  graves  :  il  est  évident 
que  le  staphylocoque  bénin  de  la  bouche  de  l’enfant,  en 
passant  par  l’organisme  de  la  mère,  a  renforcé  sa  virulence. 

Une  autre  preuve  en  est  dans  ces  épidémies  de  salle,  si 
fréquentes  autrefois  dans  les  hôpitaux  d’enfants,  où  une  suppu¬ 
ration  à  staphylocoques  locale  et  bénigne  devenait  le  point  de 
départ  d’une  série  d’infections  viscérales  et  de  broncho-pneu¬ 
monies,  dont  la  gravité  croissait  avec  le  nombre  des  cas.  Ces 
4fats  ne  peuvent  s’expliquer  qu’en  admettant  le  renforcement 
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de  la  virulence  du  germe  morbide  à  chaque  passage  sur  l’orga¬ 
nisme  humain. 

L’importance  du  terrain  morbide  est  beaucoup  plus  grande 
encore  que  celle  du  germe.  La  plupart  des  causes  générales  et 
locales,  physiologiques  et  pathologiques, agissent  sur  le  terrain 
pour  le  préparer  à  l’infection. 

Au  premier  rang  de  toutes  les  causes  générales,  se  place  la 
question  d'âge. 

L’enfant,  le  nouveau-né  surtout,  est  un  merveilleux  terrain 
de  culture  pour  le  staphylocoque  qui  s’y  développe  à  son  aise, 
superficiellement  et  dans  les  organes  profonds.  Au  fur  et  à 
mesure  que  l’enfant  avance  en  âge,  il  résiste  mieux.  Tandis  que 
tous  les  avortons  succombent  sans  exception,  à  l’affection  sta¬ 
phylococcique  ;  tandis  que  la  plupart  du  temps  les  enfants  au- 
dessous  d’un  an  sont  atteints  d’infections  graves  et  difficiles  à 
déraciner,  nous  voyons  des  enfants  de  3  et  4  ans  y  résister,  non 
sans  être  parfois  exposés  à  des  complications  multiples  :  tel 
est  le  cas  de  la  petite  Gastebled,  que  nous  rapporterons  plus 
loin,  comme  exemple  d'infection  staphylococcique  chronique 
chez  une  enfant  de  3  ans  1/2. 

On  pourrait  presque  dire  que  la  résistance  de  l’organisme  au 
staphylocoque  croit  progressivement  avec  l’âge. 

Chez  l’adulte,  les  infections  par  les  pyogènes  restent,  dans  la 
très  grande  majorité  des  cas,  locales  et  isolées;  et  il  semble 
que,  pour  infecter  l’économie,  le  staphylocoque  ait  besoin,  soit 
d’avoir  acquis  une  virulence  particulière,  soit  le  plus  souvent  de 
s’attaquer  à  des  organismes  débilités  par  une  maladie  anté¬ 
rieure. 

L’expérimentation,  sur  ce  point,  est  d’accord  avec  la  cli¬ 
nique. 

Rudet  (1)  a  montré  que  si  l’on  voulait  reproduire  sur  l’animal 
les  mêmes  lésions  que  le  staphylocoque  cause  chez  l’homme 
•jeune  et  chez  l’enfant  (ostéo-myélite),  il  fallait  s’adresser  à  un 
animal  plus  sensible  que  les  autres,  le  lapin,  et  à  des  sujets 
encore  jeunes,  en  pleine  période  de  croissance. 


(1)  Rodet.  Rev.  de  chirurgie,  1885. 
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Nous  avons  également  vérifié  sur  le  cobaye  cette  influence 
de  l’àge  :  chaque  fois  que  nous  avons  eu  à  étudier  la  vi¬ 
rulence  d’un  staphylocoque,  nous  l'avons  inoculé  simulta¬ 
nément  à  un  cobaye  adulte  et  à  un  cobaye  jeune,  et  nous 
avons  pu  constater  que  le  cobaye  adulte  résistait,  ou  fai¬ 
sait  une  infection  locale  passagère,  là  où  le  cobaye  de  trois 
semaines  succombait.  lorsque  la  mort  survient  chez  les  deux 
animaux  inoculés,  elle  est  beaucoup  plus  rapide  chez  le  cobaye 
jeune  ;  c’est  ainsi  que  dans  un  cas  où  un  cobaye  de  trois  semaines 
était  mort  en  vingt  heures  de  septicémie  staphylococcique,  le 
cobaye  adulte  ne  mourut  qu'après  six  jours. 

La  minceur  de  la  couche  cornée  qui  n’existe  pour  ainsi  dire 
dans  la  peau  de  l’enfant  qu’à  la  paume  des  mains  et  à  la  plante 
des  pieds,  et  la  fragilité  de  l’épiderme,  sont  encore  des  condi¬ 
tions  qui  expliquent  la  facilité  avec  laquelle  se  font  les  éraillures 
de  la  peau  et  la  pénétration  des  microbes. 

A  côté  de  l’âge,  plusieurs  autres  conditions  physiologiques 
doivent  être  prises  en  considération.  La  dentition  diminue  la 
résistance  de  renfant  et  facilite  la  localisation  du  staphylocoque 
sur  la  muqueuse  buccale. 

La  croissance  prédispose  l’économie  aux  infections  par  les 
pyogènes  et  à  lem  localisation  sur  les  extrémités  osseuses. 

L’affaiblissement  de  l’individu  par  les  maladies  aiguës  et  chro¬ 
niques  vient  s’ajouter  aux  conditions  physiologiques  que  nous 
avons  énumérées. 

Chacun  sait  la  fréquence  des  infections  cutanées  et  pro¬ 
fondes  (furonculose,  abcès  cutanés,  tubéreux,  musculaires, 
périnéphrétiques),  qui  ont  pour  agent  le  staphylocoque,  au 
moment  de  la  convalescence  des  maladies  graves,  comme 
la  fièvre  typhoïde,  la  grippe,  le  rhumatisme,  la  pneumonie, 
h&s  . fièvres  éruptives  (rougeole,  scarlatine,  rubéole...)  sont,  chez 
les  enfants,  une  des  causes  prédisposantes  les  plus  actives  j 
elles  agissent  à  la  fois  par  l’affaiblissement  de  l’économie  et 
par  les  modifications  qu’elles  amènent  dans  l’état  de  la  peau. 
Leur  action  a  été  bien  souvent  signalée  dans  l’étiologie  de  la 
gangrène  cutanée  disséminée,  qui  n’est  qu’une  des  variétés  de 
la  staphylococcie  chez  les  enfants.  Tandis  que  BiUiet  et  Barthez 
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n’ont  observé  la  gangrène  que  6  fois  sur  07  fièvres  typhoïdes 
infantiles,  M.  Brouardel  l’a  signalée  chez  43  p.  100  des  rubéo¬ 
leux  soignés  aux  Enfants-Trouvés.  Actuellement,  dans  le  même 
milieu  hospitalier,  grâce  aux  précautions  hygiéniques  sévères, 
cette  complication  a  presque  disparu  ;  mais  la  rougeole  n’en 
reste  pas  moins  une  des  causes  prédisposantes  les  plus  com¬ 
munes  pour  les  manifestations  staphylococciques  de  la  peau 
chez  les  enfants  de  2  à  6  ans  (1). 

Les  maladies  chroniques  peuvent  également  mettre  l’orga¬ 
nisme  en  état  de  moindre  résistance. 

Telles  sont  les  maladies  du  tube  digestifs  la  gastro-entérite  et 
la  dilatation  de  l’estomac  des  enfants  rachitiques.  M.  Bouchard 
a  montré  la  fréquence  des  manifestations  cutanées  au  cours  de 
la  dilatation  de  l’estomac.  M,  Marfan  insiste  sur  la  susceptibilité 
des  enfants  atteints  de  troubles  digestifs  pour  toutes  les  infec¬ 
tions,  aussi  bien  pour  celles  qui  ont  comme  porte  d’entrée  les 
voies  respiratoires  et  le  tégument  externe,  que  pour  celles  qui 
sont  d’origine  intestinale. 

L’observation  de  Roulland  dans  laquelle  deux  poussées 
d’abcès  multiples  ont  succédé  à  deux  crises  de  diarrhée  verte 
vient  à  l’appui  de  cette  opinion 

Ces  troubles  de  la  digestion  agissent  par  la  formation  et  la 
résorption  de  toxines  dues  à  des  fermentations  anormales  ; 
Monti  et  Roger  ont  démontré  expérimentalement  que  les  putri- 
dités  de  l’intestin  favorisaient  le  développement  des  staphylo¬ 
coques. 

h' albuminurie  et  le  diabète  prédisposent  à  toutes  les  suppu¬ 
rations  et  en  augmentent  considérablement  la  gravité.  Ces 
causes  interviennent  surtout  chez  l’adulte.  Bien  des  cas  d'an¬ 
thrax,  de  phlegmons  diffus  terminés  par  la  mort  sont  dus  au 
terrain  sur  lequel  s’est  développée  l’infection  staphylococ¬ 
cique. 

O.  Bujwid  et  Nicolas  ont  montré  que  la  glucose  favorisait  le 


(1)  Roulland.  Des  abcès  multiples  chez  les  nourrissons.  Ann.  de  gyné¬ 
cologie,  février  1888. 
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développement  du  staphylocoque  et  qu’une  dose  de  culture 
trop  faible  pour  produire  la  suppuration  devenait  suffisante  si 
on  l’additionnait  d’une  certaine  quantité  de  sucre  (1). 

Il  est  une  maladie  dont  l'influence  prédisposante  domine 
toutes  les  autres,  du  moins  chez  les  enfants,  et  peut  être  prouvée 
par  de  nombreuses  observations  :  c’est  la  tuberculose.  Il  est 
extrêmement  fréquent  de  rencontrer,  à  l’autopsie  d’enfants  qui 
ont  succombé  à  une  infection  staphylococcique,  une  tuberculose 
pulmonaire  ou  généralisée,  qui  a  quelquefois  passé  inaper¬ 
çue  pendant  la  vie,  les  symptômes  pulmonaires  et  la  cachexie 
pouvant  être  mis  sur  le  compte  des  lésions  causées  par  le 
staphylocoque.  Les  abcès  multiples  des  nourrissons  ont  été 
considérés  par  beaucoup  d’auteurs  comme  des  abcès  tubercu¬ 
leux  :  le  fait  est  possible  dans  certains  cas,  car  une  obser¬ 
vation  de  M.  Rémy  (2)  le  prouve  ;  mais  il  est  possible  aussi  que 
le  staphylocoque  ajoute  son  action  à  celle  du  bacille  de  Koch, 
et  c’est  le  fait  qui  nous  a  paru  le  plus  habituel. 

Parmi  les  nombreuses  observations  que  nous  possédons  de 
cette  association  morbide,  nous  en  citerons  seulement  une  qui 
peut  être  prise  pour  type  : 

Abcès  cutanés  multiples.  —  Tuberculose  généralisée.  —  Septicémie 
staphylococcique.  —  Mort. 

Georg.  S...,  âgée  de  3  mois,  entre  dans  le  service  le  10  octo¬ 
bre  1896. 

C’est  une  enfant  pâle,  chétive,  maigre,  ne  pesant  malgré  son  âge 
que  3,2.60  grammes.  Elle  tousse  et  l'auscultation  fait  entendre  des 
râles  sous  crépitants. 

Les  téguments  sont  couverts  de  cicatrices,  reliquats  d’une  infec¬ 
tion  cutanée  antéiâeure.  Sur  les  régions  fessière  et  anale,  il  existe 
un  érythème  assez  marqué,  sur  lequel  se  détachent  des  papules 
érodées  ;  les  plis  fessiers  sont  un  peu  épaissis. 

Les  selles  sont  mélangées,  au  nombre  de  quatre  par  jour;  l’enfant 
vomit.  Température  38“6. 


(1)  O.Bujwid.  Centralblatt,  f.  bakt.  T.  IV.  1888.  —  Nicolas.  Arcli. 
de  médecine  expérimont.,  mai  1898. 

(2)  Rémy.  Journal  de  clinique  et  de  thérapeutique  infan¬ 
tile,  1893. 
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En  présence  de  l’aspect  chétif  de  la  malade,  de  l’érythème 
suspect  et  de  l’épaississement  des  plis  radiés  de  l’anus,  on  hésite  à 
donner  une  nourrice,  et  l’enfant  est  mise  au  biberon  ;  on  prescrit 
des  lavages  d’estomac. 

Les  jours  suivants,  la  fièvre  tombe,  l’enfant  augmente  de  poids. 

Le  IS  elle  est  reprise  de  vomissements,  de  diarrhée  et  maigrit.  On 
prescrit  des  lavages  d’estomac  et  d’intestin,  de  l’eau  de  chaux, 
des  injections  sous-cutanées  de  sérum  artificiel  (30  gr.). 

Le  19.  La  région  sacrée  et  les  fosses  iliaques  externes  ont  une 
coloration  rouge  foncé,  et  un  aspect  érythémateux.  L’éruption  n’at¬ 
teint  pas  l’anus  et  se  propage  vers  les  cuisses  ;  elle  est  limitée  par 
un  bord  net  sans  bourrelet.  Dans  le  creux  poplité  et  sur  les  mollets, 
se  voient  deux  petites  zones  érythémateuses,  avec  une  phlyctène 
purulente  au  centre. 

Craignant  l’apparition  d’un  érysipèle,  on  fait,  sur  les  bords  de  la 
plaque  érythémateuse,  une  pulvérisation  d’éther  au  sublimé  à  1/200. 

Le  20.  La  lymphangite  ne  s’est  pas  étendue  ;  d’ailleurs  l’ense¬ 
mencement  d’une  des  phlyctènes  a  donné  des  cultures  pures  de 
staphylocoque  doré. 

Le  28.  L’état  général  s’aggrave.  La  diarrhée  augmente  et  les  selles 
deviennent  vertes  ;  l’amaigrissement  fait  des  progrès.  La  tempéra¬ 
ture  s’élève  et  oscille  entre  39»  et  40“.  Peu  désignés  à  l’auscultation; 
quelques  râles  disséminés. 

Le  29  se  forment  de  nombreux  abcès  sous-cutanés  et  des  pus¬ 
tules  sur  les  membres  inférieurs,  sur  l’épaule  et  sur  la  partie  posté¬ 
rieure  du  cuir  chevelu. 

Les  abcès  sont  incisés  et  pansés  antiseptiquement,  mais  ils  ont 
pen  de  tendance  à  guérir,  s’accompagnent  de  décollements  sous- 
cutanés  et  restent  fistuleux. 

Le  31.  Apparition  de  nouveaux  abcès  sur  le  dos,  les  fesses,  les 
cuisses,  au  niveau  du  creux  poplité,  etc. 

A  partir  de  ce  moment,  l’enfant  renonce  à  la  lutte  ;  elle  s’amaigrit, 
devient  très  pâle  et  prend  l’aspect  d’un  athrepsique  ;  la  température 
s’abaisse  progressivement. 

Le  8  novembre.  La  température  est  de  37“  le  matin,  de  36“6  le 
soir  ;  l’enfant  meurt  dans  la  nuit. 

L'aulopsie  est  faite  le  9.  Les  poumons  sont  absolument  farcis  de 
tubercules  miliaires,  situés  à  la  surface  et  dans  l’intérieur  de  l’or¬ 
gane.  Les  lobes  inférieurs  sont  très  congestionnés.  A  la  partie  infé¬ 
rieur  du  poumon  droit  existe  une  masse  blanchâtre,  apparente  à  la 
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surface,  ayant  la  consistance  et  l'aspect  du  marron  cru.  Le  sommet 
du  poumon  droit  est  adhérent  à  la  plèvre  costale.  Les  ganglions  du 
médiastin,  du  cou,  de  l’aine  et  de  l’aisselle  sont  caséeux.  Sous  la 
plèvre  pariétale,  dans  les  espaces  intercostaux  du  côté  droit,  se 
voient  des  traînées  de  lymphangite  tuberculeuse. 

Le  cœur  est  normal. 

Les  reins  et  les  capsules  surrénales  présentent  des  granulations 
peu  nombreuses  à  la  surface  et  dans  l’intérieur. 

La  rate,  très  grosse,  présente  des  granulations  superficielles  et 
profondes. 

Le  foie  est  criblé  de  granulations  miliaires  à  sa  surface  ;  dans 
l’intérieur  on  trouve  des  granulations  et  des  tubercules  biliaires. 

Le  péritoine, épaissi  et  rouge,  est  le  siège  de  granulations  dissémi¬ 
nées  ;  les  anses  intestinales  sont  adhérentes  entre  elles  et  avec  la 
paroi  abdominale. 

.  Le  cerveau  est  normal,  les  méninges  un  peu  congestionnées. 

Les  os  ne  présentent  pas  de  lésions  tuberculeuses. 

Bactériologie.  —  Pendant  la  vie,  l’ensemencement  du  pus  des 
abcès,  fait  à  plusieurs  reprises,  a  toujours  donné  des  cultures  abon¬ 
dantes  de  staphylocoque  doré. 

Le  sang  du  doigt,  recueilli  par  piqûre  le  30  octobre,  est  resté  sté¬ 
rile.  Le  sang  de  la  veine  céphalique,  ensemencé  le  1'*’  novembre, 
est  resté  également  stérile. 

Après  la  mort  (14  heures  après).  Le  suc  pulmonaire,  recueilli  en 
différents  points,  a  donné  des  colonies  de  staphylocoque  doré, 
de  staphylocoque  blanc  et  de  colibacille. 

Le  sang  du  sinus  et  le  sang  du  cœur  ont  donné  des  colonies  très 
abondantes  de  staphylocoque  blanc. 

Le  parencliyme  du  rein,  la  pulpe  de  ,1a  rate  ont  donné  des  colo¬ 
nies  de  staphylocoque  blanc  ;  la  pulpe  du  foie,  un  mélange  de  colo¬ 
nies  de  staphylocoque  blanc  et  de  colibacille. 

La  syphilis,  cause  fréquente  de  dénutrition  chez  le  nouveau- 
né,  intervient  aussi  comme  facteur  prédisposant  pour  la  sta¬ 
phylococcie. 

Les  malformations  cardiaques,  surtout  le  rétrécissement  de 
l’artère  pulmonaire,  qui  favorise  le  développement  du  bacille 
de  Koch  dans  le  poumon  etretardeledéveloppementgénéral,  peu¬ 
vent  aussi  diminuer  la  résistance  de  l’enfant  aux  infections  et 
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expliquer  l’apparition  d’un  stapliylococcémie  mortelle,  comme 
dans  le  cas  rapporté  par  Claisse  chez  une  fille  de  9  ans  (1). 

Les  conditions  extérieures  ont  également  une  très  grande 
influence  sur  la  résistance  des  sujets.  La  privation  d’air  et  de 
soleil,  cet  antiseptique  naturel  si  utile  au  développement 
des  enfants  comme  à  celui  des  jeunes  plantes,  le  manque  de 
soins  et  de  propreté  qui  joue  ce  double  rôle  d’apporter  à  la  fois 
la  prédisposition  et  le  germe,  l’alimentation  indigeste,  préma¬ 
turée,  en  un  mot  toutes  les  conditions  déplorables  qui  créent  la 
misère  physiologique  ou  le  rachitisme  chez  lessujets  des  grandes 
villes,  sont  des  causes  indirectes  de  staphylococcie. 

Que  sont  en  effet  nos  petits  malades?  Bien  souvent  des  avor¬ 
tons  chétifs,  nés  avant  terme,  atteints  de  scléréme,  que  leurs 
parents,  trop  pauvres  pour  les  élever,  viennent  apporter  à 
l’hospice,  mal  couverts,  sous  la  pluie  et  le  vent. 

Puis  lorsque  l’enfant  est  admis  à  l’hôpital,  combien  de  causes 
d’infection  et  de  dénutrition  viennent  l’assaillir  ! 

Si  nous  évitons  l’encombrement,  nous  ne  pouvons  cependant 
pratiquer  l'isolement  absolu,  idéal  irréalisable,  et  il  arrive  de 
temps  en  temps,  lorsque  le  nombre  des  enfants  est  trop  grand, 
que  l’infection  d’un  nouveau-né  se  transmette  à  son  voisin. 
Cette  contamination  se  fait  par  les  linges,  par  les  infirmières 
qui  n’ont  pas  toujours  la  précaution  de  se  désinfecter  suffisam¬ 
ment  les  mains,  par  l’air  , chargé  de  poussières  et  de  microor¬ 
ganismes. 

Enfin,  le  changement  de  nourriture,  la  médiocrité  des  nour¬ 
rices  qui,  chargées  d’allaiter  un  nombre  trop  grand  d’enfants 
chétifs  et  prenant  mal  le  sein,  perdent  bientôt  leur  lait,  l’emploi 
du  biberon  chez  les  enfants  suspects  de  syphilis,  viennent  ajou¬ 
ter  leur  action  désastreuse  aux  causes  précédentes. 

Il  résulte  de  ces  conditions  défavorables  que  la  nutrition  de 
tout  enfant  qui  pénètre  dans  le  milieu  hospitalier  est  troublée 
et  souffre  forcément.  Cette  atteinte  générale  se  traduit  par  une 
baisse  du  poids  ou  tout  au  moins  par  un  arrêt  dans  l’aocroisse- 

(1)  P.  Claisse.  Malformation  cardiaque .  Bull,  delà  Société  anat.,  no» 
vembre  1894. 
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ment,  par  un  léger  degré  d’anémie,  et  par  quelques  troubles 
digestifs. 

L'action  nuisible  du  milieu  hospitalier  apparaît  encore 
d’une  façon  très  nette,  si  on  compare  la  fréquence  des  infec¬ 
tions  staphylococciques  que  l'on  y  rencontre  avec  leur  rareté 
dans  la  clientèle  ;  toutefois  cette  rareté  ne  doit  pas  être  exa¬ 
gérée,  et  le  médecin  doit  toujours  songer  à  la  possibilité  de 
cette  infection  chez  les  enfants  des  classes  riches  de  façon  à  la 
dépister  lorsqu’elle  se  présente. 

La  nécessité  d’un  milieu  sain,  privé  de  germes  septiques,  est 
si  grande  pour  certains  enfants  nouveau-nés,  prédisposés, 
comme  ceux  qui  sont  atteints  de  gale  ou  d’eczéma  généralisé, 
que  nous  avons  coutume  de  les  faire  vivre  en  quelque  sorte  en 
dehors  du  milieu  hospitalier,  dans  le  local  non  infecté  réservé 
aux  nourrices  ;  nous  voyons  ainsi  leur  poids  augmenter  plus 
rapidement,  et  nous  évitons  les  infections  pyogènes. 

Une  autre  preuve  est  fournie  par  les  enfants  syphilitiques, 
placés  à  la  riourricerie  et  élevés  au  biberon.  Pendant  l’hiver, 
confinés  dans  leur  salle,  ils  poussent  mal  et  succombent  fré¬ 
quemment  à  des  infections  secondaires,  malgré  la  désinfec¬ 
tion  répétée  des  locaux.  Pendant  l’été,  ces  enfants  sont  exposés 
ù,  l’air  pendant  les  heures  chaudes  de  la  journée,  abrités  du 
soleil  par  une  tente  ;  on  voit  alors  leur  poids  augmenter  et  la 
mortalité  diminuer  considérablement. 

Non  moins  importantes  que  les  causes  générales  qui  amènent 
une  débilitation  de  l’organisme,  sont  les  causes  locales  qui  ser¬ 
vent  de  porte  d’entrée  au  germe  morbide. 

A  cause  de  la  délicatesse  de  la  peau  de  l’enfant,  les  plaies 
et  les  ulcérations  de  toutes  sortes  y  sont  très  fréquentes.  C’est 
d’abord  dans  les  jours  qui  suivent  la  naissance,  la  plaie  ombili¬ 
cale.  Si  elle  est  bien  protégée  par  un  pansement  aseptique  et  si 
les  mains  n’y  introduisent  pas  de  germes  pyogènes,  elle  guérit 
rapidement  ;  dans  le  cas  contraire,  elle  peut  être  le  siège  d’éry¬ 
thèmes,  de  lymphangite,  de  phlegmoh,  de  sphacèle  et  favoriser 
la  pénétration  des  microorganismes,  par  l’intermédiaire  de  la 
veine  ombilicale,  dans  le  foie  et  la  circulation  sanguine  générale. 
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Saint-Philippe  (l)et  Parrot  avant  lui  ont  insisté  avec  raison  sur 
la  fréquence  de  petites  ulcérations  desmalléoles  et  des  talons.  Ces 
ulcérations  qui  ont  une  origine  banale,  le  frottement  des  pieds 
chez  les  enfants  débiles,  emmaillotés,  sont  grisâtres,  recou¬ 
vertes  d’une  fausse  membrane,  taillées  à  l’emporte-pièce  et 
parfois  très  profondes.  Elles  ont  peu  de  tendance  naturelle  à 
la  guérison  et  s’infectent  facilement. 

Les  plaies  consécutives  à  l'érythème  des  fesses  et  des 
cuisses,  si  fréquentes  chez  les  enfants  mal  tenus  qu’on  laisse 
pendant  longtemps  baigner  dans  leurs  déjections  irritantes, 
les  plaies  de  la  région  postérieure  de  la  tête  dues  à  la  com¬ 
pression  du  cuir  chevelu  entre  le  crâne  d’une  part  et  un  oreiller 
trop  dur  de  l’autre,  les  plaies  qui  résultent  des  vésicatoires 
mal  pansés,  enfin  toutes  les  pertes  de  substance  causées  par 
un  traumatisme  quelconque,  sont  fréquemment  chez  l'enfant 
le  point  de  pénétration  du  staphylocoque  pyogène  dans  la  peau 
et  les  tissus  sous-jacents.  D’ailleurs,  quoique  moins  souvent, 
elles  peuvent  aussi  chez  les  adultes  être  l’origine  d’une  infec¬ 
tion  générale  (observations  de  Eiselsberg,  de  Widal) ,  mais  il 
faut  alors,  comme  nous  l’avons  déjà  montré,  un  état  de  récep¬ 
tivité  spécial. 

Les  fièvres  éruptives,  la  variole,  la  vaccine,  la  varicelle,  sont 
capables  aussi  d’ouvrir  la  voie  à  l’infection.  La  varicelle  sur¬ 
tout,  si  bénigne  en  apparence,  doit  être  regardée  comme  une 
des  causes  les  plus  fréquentes  de  l'infection  staphylococcique. 
Hulot  (2)  la  signale  1  fois  sur  14  cas  de  staphylococcie,  Cail- 
laud  (3)  6  fois  sur  15  cas  de  gangrène  infectieuse  dissiminée 
de  la  peau  ;  dans  d’autres  cas,  nous  voyons  la  varicelle  être 


(1)  Saint-Philippe.  De  quelques-unes  des  portes  d’entrée  de  l’infection 
chez  l’enfant.  Arch.  cliniques  de  Bordeaux,  juillet  1892, 
t2)  Hulot.  Infections  d’origme  cutanée  chez  les  enfants.  Thèse  Paris, 
1895. 

(3)  Caillaud.  Des  gangrènes  infectieuses  disséminées  de  la  peau  chez 
les  enfants.  Thèse  Paris,  1896. 
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l’origine  d’une  infection  générale  (Brunner  (1)  ,  Claisse. 

Les  différentes  maladies  de  la  peau,  qu’elles  rentrent  comme 
l'impétigo,  le  furoncle,  les  folliculites,  dans  le  groupe  des  sta¬ 
phylococcies  cutanées  constitué  par  Wickham,  ou  qu’elles  en 
soient  distinctes  comme  l'eczéma,  l’herpès,  le  pemphigus,  la 
gale...,  sont  en  réalité  les  causes  les  plus  habituelles  de  l’infec¬ 
tion. 

h'imioétigo  si  fréquent  chez  les  enfants,,  où  il  atteint  la  face, 
le  cuir  chevelu,  le  cou,  et  parfois  le  tronc  et  les  membres  ;  la 
gourme,  qui  n’est  qu’une  modalité  de  l’impétigo  évoluant  sur 
un  terrain  lymphatique  ou  arthritique,  apportent  dans  la  peau 
le  staphylocoque  blanc  ou  doré  ;  il  suffit  donc  que  le  terrain 
soit  propice  ou  le  devienne  pour  que  l’infection  générale  se 
produise. 

Le  pemphigus  des  nouveau-nés  est  considéré  par  certains 
auteurs  [Almquist  (2)„.Peter(3)]  comme  une  variété  de  staphylo¬ 
coccie  cutanée  ;  mais  il  faut  distinguer  le  pemphigus  aigu, 
maladie  contagieuse,  épidémique,  apyrétique  le  plus  souvent 
et  sans  gravité  par  elle-même,  des  éruptions  bulleuses  et  pem- 
phigoïdes  qui  surviennent  au  cours  des  infections  générales  à 
staphylocoques  :  lorsqu’on  ensemence  avec  toutes  les  précau¬ 
tions  nécessaires  le  contenu  d’une  bulle  de  pemphigus  aigu, 
on  y  décèle  constamment  la  présence  du  staphylocoque  ;  il  ne 
résulte  pas  de  ce  fait  que  ce  microbe  soit  la  cause  du  pem¬ 
phigus  ;  on  sait  en  effet  que  toute  éruption  vésiculeuse  de  la 
peau,  même  la  bulle  d’un  vésicatoire  ou  d’une  brûlure,,  est 
infectée  presque  immédiatement  par  les  staphylocoques  de 
l’épiderme  qui  trouvent  dans  le  liquide  de  la  vésicule  un  bon 
terrain  de  culture. 

Quoi  qu’il  en  soit,  le  pemphigus  qui  fournit  aux  pyogènes 
une  porte  d’entrée  dans  l’organisme,  est  fréquemment  signalé 
à  l’origine  des  infections  générales  à  staphylocoques. 

(1)  Brunner.  Eine  Beobachtung  von  akuter  staphylokokkeii  allgemein 
infection  nach  varicellen.  Dent.  med.  Zeit.,  1896. 

(2)  Almquist.  Zeit  soft.  f.  hyg:,  10' février 

(3)  Peter.  Zur  Aetiologie  des  pemphigus  neonatorum’.  Berlin,  R  lin 
Woch.,  1896,  n»  6. 
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Veczéma ,  surtout  lorsqu’il  est  généralisé  ou  surinoculé 
(eczéma  impétigineux),  peut  ouvrir  de  larges  portes  d’entrée  à 
l’invasion  des  pyogènes  ;  l’étendue  de  la  surface  malade,  la 
multiplicité  des  points  de  pénétration  expliquent  peut-être  les 
morts  rapides  que  nous  signalerons  plus  loin. 

La  gale  qui  s’accompagne  d’éruptions  pustuleuses,  érythé¬ 
mateuses  et  ecthymateuses,  surtout  chez  les  enfants  à  peau 
délicate,  peut  offrir  aussi  une  voie  de  pénétration  aux  microbes 
de  la  peau  et  de  l’extérieur.  Nous  l’avons  vue  bien  des  fois  se 
terminer  par  la  mort  chez  les  nourrissons. 

On  ne  peut  donc  pas  dire  qu’il  y  ait  chez  l’enfant  une  seule 
maladie  de  la  peau  qui  soit  réellement  bénigne  ;  dans  le  milieu 
hospitalier  toutes  doivent  être  prises  en  considération  et  soi¬ 
gnées  attentivement,  puisqu’elles  peuvent,  dans  certaines  cir¬ 
constances,  amener  à  bref  délai  une  terminaison  fatale. 

h'herpès  [Robin  et  Leredde  (1)],  la  lymphangite,  le  furoncle 
et  particulièrement  le  furoncle  de  la  face  (Gangitano,  Cirello, 
Verneuil,  etc.),  l’anthrax  de  la  nuque  et  des  membres,  le 
panaris,  la.  tourniole  sont  les  causes  les  plus  ordinaires  de  l’in¬ 
fection  de  l’adulte  ;  il  semble  qu  il  faille,  en  effet,  un  staphylo¬ 
coque  très  virulent,  comme  on  en  trouve  dans  ces  dernières 
affections,  pour  causer  une  septicémie  chez  un  sujet  résistant. 
Les  phlegmons  localisés  et  diffus, l’ostéomyélite, etc. .paraissent 
être  souvent  chez  l’adulte  le  point  de  départ  de  l’infection  par 
les  staphylocoques,  alors  qu’ils  en  sont  seulement  la  première 
étape.  Dans  ces  cas  le  pyogène  a  pénétré  par  une  écorchure  de 
la  peau  ou  par  une  pustulette  qui  a  pu  passer  inaperçue. 

Si  c’est  de  la  peau  que  procèdent  ordinairement  les  staphylo¬ 
coccies,  il  ne  faut  cependant  pas  oublier  que  le  germe  qui 
habite  normalement  un  certain  nombre  de  muqueuses  dans 
l’organisme,  peut  s’y  développer  avec  activité  et  y  acquérir  une 
virulence  suffisante  pour  infecter  ensuite  toute  l’économie. 
Legendre  (2)  a  observé,  chez  un  nourrisson  atteint  d’eczéma 


(1)  Bobin  et  Leredde.  Un  cas  d’infection  à  staphylocoques  dorés.  Arch. 
deméd.  expérim.,  1893. 

(2)  Legendre.  Société  médicale  des  hôpitaux,  21  juin  1895.  ' 
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généralisé  et  de  troubles  digestifs  rebelles ,  une  slomaiiie 
■infectieuse  qui  a  déterminé  des  abcès  du  sein  chez  deux  nour¬ 
rices  successives,  et  amené  la  mort  de  l’enfant  par  septicémie 
aiguë. 

Feulard  (1)  rapporte  également  une  observation  de  pyoder- 
mite  impétigineuse  de  la  face,  suivie  de  stomatite  grave,  d’in¬ 
fection  générale  avec  adéno-phlegmon  du  cou  et  néphrite, 
et  terminée  par  la  guérison. 

Ces  faits  sont  intéressants;  les  auteurs  attribuent  à  lastomatite 
'infection  générale  de  l’économie  ;  la  stomatite  n’est  cepen¬ 
dant  que  la  deuxième  étape  de  l’infection  staphylococcique  qui 
succède  d’une  part  à  un  eczéma,  d’autre  part  à  un  impétigo  du 
visage.  On  peut  admettre  qu’il  y  a  eu  inoculation  du  staphylo¬ 
coque  delà  peau  sur  la  muqueuse  buccale  et  ce  n’est  proba¬ 
blement  pas  un  germe  né  dàns  la  bouche  qui  a  été  la  véritable 
origine  de  l’infection. 

Dans  l’observation  de  Brindeau(2),  c’est  au  contraire  un  sta¬ 
phylocoque  de  la  bouche  qui  infecte  la  parotide  et  par  son 
intermédiaire  l’économie  toute  entière. 

V amygdale  peut  être  la  porte  d’entrée  de  l’infection.  Char- 
rin  (3)  en  a  signalé  un  cas.  Jarre  (4)  en  rapporte  un  deuxième 
dans  lequel  le  staphylocoque  fut  communiqué  de  la  nourrice  au 
nourrisson. 

Les  microorganismes  du  pharynx,  en  se  propageant  à  la 
la  caisse  du  tympan  par  la  trompe  d'Eustache,  peuvent  y  déter¬ 
miner  une  otite  moyemie  qui  devient  à  son  tour  l’origine  d'une 
septicémie.  Les  germes  peuvent  sommeiller  pendant  longtemps 
dans  l’oreille  moyenne  avant  de  se  généraliser,  et  récemment 
encore,  Rivière  (5)  insistait  sur  la  gravité  et  la  nécessité  du  trai¬ 
tement  des  anciennes  suppurations  de  l’oreille. 


(1)  FeüLahd.  Soc.  franç.  dermatol.,  19  avril  1895. 

(2)  Brindeau.  Société  obstétricale,  avril  1896, 

(3)  Charrin.  Semaine  médicale,  14  mars  1896. 

(4)  Jarre.  Semaine  médicale,  juillet  1896. 

(5)  Rivière.  Phlébite  des  sinus  et  septicopyémie  consécutive  aux  anciennes 
suppurations  de  l’oreille.  Congrès  français  de  Chirurgie,  1896. 
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La  muqueuse  des  voies  respiratoires,  quand  elle  est  altérée, 
peut  laisser  pénétrer  le  staphylocoque  ;  dans  l’observation  de 
Thiroloix  (1),  c’est  au  cours  d’une  dilatation  des  bronches  que 
survinrent  une  endocardite  végétante  et  des  abcès  du  foie  et  du 
rein  ;  dans  l’observation  de  Rendu  et  Chaillou  (2)  le  point  de 
départ  de  l’infection  fut  une  broncho-pneumonie. 

Plus  d’une  fois  on  a  vu  survenir  des  abcès  du  cerveau  au 
cours  des  bronchites  suppurées  ;  [Netter,  M.  Raynaud,  Hanot, 
Lancereaux,  Gonchon  (3)]. 

La  muqueuse  utérine  peut  aussi  permettre  le  développement 
du  staphylocoque  après  l’accouchement  et  l’on  a  cité  des  cas  de 
fièvre  puerpérale  à  staphylocoques  (Dœderlein  (4),  Martin, 
Girode). 

Leplus  souvent,  l’économie  est  infectée  par  un  staphylocoque 
autochtone  vivant  à  l’état  de  saprophyte  sur  la  peau  ou  les 
muqueuses  et  dont  le  développement  est  favorisé  par  les  con¬ 
ditions  que  nous  venons  d’énumérer:  mais  il  peut  arriver,  et 
il  arrive  dans  un  bon  nombre  de  cas,  que  ce  germe  provienne 
d’un  autre  organisme,  par  l’intermédiaire  d’un  objet  ou  des 
doigts  de  l’homme. 

Leloir  (5)  a  bien  étudié  les  conditions  dans  lesquelles  se  fait 
cette  contagion. 

1°  Dans  certains  cas,  c’est  par  le  contact  avec  un  malade 
porteur  de  foyers  suppuratifs  que  le  sujet  est  contaminé.  Sou¬ 
vent  le  point  de  départ  est  unepyodermite  (impétigo,  ecthyma, 
furoncle)  ;  il  peut  en  résulter  de  véritables  épidémies  de 
furoncles  comme  celle  qui  a  été  relatée  par  Trastour  (1880). 

2“  Dans  d’autres  circonstances,  l’inoculation  a  lieu  par  le  pus 
provenant  d’un  foyer  suppuratif  quelconque  (plaie,  brûlure, 
vésicatoire,  séton,  cautère,  abcès,  fistule,  etc.).  C’est  ce  qui 
s’observe  fréquemment  chez  tous  ceux  qui  soignent  des 


(1)  Thiroloix.  Soc.  anat.,  1891. 

(2)  Rendo  et  Chaillou.  Société  médicale  des  hôpitaux,  1893. 

(3)  CONCHON.  Thèse  Paris,  1888. 

(4)  Dcederlein.  Arch.  f.  gynœkologie.  Bd  XI,  p.  99. 

(5)  Leloir.  Des  pyodermites.  Bull,  médical,  2Ü  août  1893. 
T.  178, 
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malades  atteints  de  plaies  suppurantes.  L’un  de  nous  a  eu 
l’occasion  d’en  observer  un  exemple  intéressant  : 

Appelé  en  consultation  auprès  d’un  enfant  atteint  d’accès  de 
fièvre  irréguliers,  d’abcès  cutanés  multiples  et  de  troubles  qui 
faisaient  craindre  au  médecin  traitant  l’apparition  d’une  mé¬ 
ningite,  il  a  pu  attribuer  la  fièvre  à  l’infection  cutanée  et  en 
découvrir  l’origine  :  on  lui  raconta  que  l’enfant  avait  joué,  pen¬ 
dant  des  journées  entières,  avec  son  frère  atteint  d’un  abcès 
périnéphrétique  qui  avait  été  incisé.  L’enfant  fut  envoyé  à  la 
campagne,  ses  abcès  cutanés  furent  ouverts  et  pansés  anli- 
septiquement  ;  très  rapidement  l’état  général  s’améliora  et  les 
abcès  cessèrent  de  se  reproduire.  Malbeureosement,  l’enfant 
ramené  trop  vite  chez  ses  parents  et  rapproché  de  son  frère, 
fut  repris  des  mêmes  symptômes  locaux  et  généraux,  et  l’on 
dut  de  nouveau  le  renvoyer,  à  la  campagne. 

La  contamination  peut  être  directe,  ou  se  faire  par  l’intermé¬ 
diaire  de  l’air,  des  mains,  d’un  objet  quelconque  souillé  par  les 
agents  de  la  suppuration  (vêtements,  linge...),  ou  d’un  animal 
(mouches,  sangsues,  animaux  domestiques). 

La  théorie  de  la  pénéiraiion  dans  le  tube  digestif  du  nourrisson 
des  germes  venant  du  lait  de  la  nourrice  atteinte  d’abcès  du 
sein,  proposée  par  Budin,  Couder  (1),  Marfan,  Damourette  (2), 
pour  expliquer  la  pathogénie  des  abcès  multiples,  a  été  vive¬ 
ment  critiquée  par  Hulot.  Si,  en  effet,  cette  théorie  semble  à  pre¬ 
mière  vue  reposer  sur  l’expérimentation,  on  doit  reconnaître 
que  les  auteurs  n’ont  reproduit  chez  les  jeunes  animaux  qu’une 
infection  staphylococcique  d’origine  intestinale  sans  abcès 
cutanés.  Ces  abcès  cutanés  multiples  ne  se  rencontrent  pas 
seulement  chez  les  nourrissons  au  sein,  mais  aussi  chez  des 
enfants  plus  âgés  sevrés  depuis  longtemps.  Ils  peuvent  exister 
chez  des  enfants  dont  la  nourrice  n’a  jamais  eu  de  galactopho- 
rite.  Enfin  l’infection  cutanée  devrait  alors  être  consécutive  à 


(1)  Couder.  Revue  des  maladies  derenfance,  1890. 

(2)  Damourette.  Affections  des  nourrissons  déterminées  par  la  galactopho- 
rite  de  la  nourrice.  Thèse  Paris,  1893. 
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UDie  infection  sanguine  d’origine  intestinale,  hypothèse  qui  est 
en  désaccord  avec  la  terminaison  parfois  favorable  de  la  ma¬ 
ladie. 

11  nous  semble  donc  plus  logique  d’admettre,  à  part  quelques 
cas  où  l’infection  est  réellement  due  au  mélange  de  pus  et  de 
lait  dans  les  tétées,  et  atteint  alors  primitivement  la  bouche  et 
le  tube  digestif,  que  les  abcès  sous-cutariés  des  nourrissons, 
aussi  bien  que  les  abcès  cutanés,  sont  dus  le  plus  souvent  à  la 
pénétration  directe  des  germes  par  la  peau. 

PATHO  GÉNIE 

Le  mécanisme  de  l’infection  générale  de  l’organisme,  c’est-à- 
dire  le  mode  de  pénétration  du  staphylocoque  dans  la  profon¬ 
deur  des  tissus,  est  difficile  à  élucider  et  demande  a  être  étudié 
de  près.  11  est  certain,  en  effet,  que  ce  mécanisme  n’est  pas 
unique  et  qu’il  varie  suivant  le  cas  et  suivant  l’origine  de  l’in¬ 
fection. 

Mais,  que  le  germe  infectant  soit  un  staphylocoque  apporté 
par  contagion,  ou  un  staphylocoque  vivant  en  saprophyte  à 
l’orifice  des  glandes  et  des  follicules  pileux,  et  qui,  sous  l’in¬ 
fluence  d’un  état  pathologique,  devient  virulent,  le  résultat  est 
le  môme;  il  y  a  multiplication  du  germe  et  secrétion  de  toxines. 

Ces  deux  ordres  de  faits  :  multiplication  et  production  de 
toxines  jouent  leur  rôle  dans  la  pathogénie  de  l’infection  géné¬ 
rale  et,  suivantles  cas,  l’un  ou  l’autre  de  ces  deux  processus  peut 
prédominer.  Quand  le  staphylocoque,  devenu  très  virulent,  pé¬ 
nètre  dans  le  sang  et  produit  des  métastases  dans  les  viscères, 
il  s’agit  d’une  septicémie  staphylococcique.  Lorsque,  au  contraire, 
le  staphylocoque,  se  multipliant  sur  place,  fabrique  une  grande 
quantité  de  toxines  et  n’infecte  ni  le  sang  ni  les  viscères,  il 
s’agit  d’une  toxémie  staphylococcique. 

De  la  végétation  et  de  la  multiplication  du  staphylocoque 
dans  un  cas  d’infection  cutanée,  résultent  des  inoculations  à 
distance  sur  la  peau  et  la  formation  de  nouveaux  foyers  de  sup¬ 
puration  analogues  aux  premiers. 

Mais  par  quelle  voie  ces  germes  pénètrent-ils  dans  le  derme? 

Si  la  peau  n’a  pas  été  altérée  antérieurement,  l’épiderme 
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opposant  sa  barrière  à  la  pénétration  des  germes  pyogènes,  on 
est  conduit  à  penser  que  ceux-ci  entrent  par  les  conduits  excré¬ 
teurs  des  glandes  sébacées  ou  sudoripares.  Lorsque,  au  con¬ 
traire,  la  couche  cornée  est  altérée,  les  pyogènes  cheminent 
directement  dans  l’intervalle  des  cellules  du  corps  muqueux  de 
Malpighi  et  arrivent  ainsi,  libres  ou  englobés  par  les  leucocytes, 
jusqu’à  la  surface  du  derme.  Telle  est,  du  moins,  l’opinion 
soutenue  par  Escherich.  C’est  aussi  celle  de  Bockhart.  Celui-ci 
s’étant  frotté  Tavant-bras  avec  des  cultures  de  staphylocoques, 
obtint  trois  pustules;  examinant  alors  histologiquement  un 
fragment  de  sa  peau,  il  trouva,  dans  un  conduit  excréteur  de 
glande  sudoripare  ouvert  sous  une  pustule,  des  staphylo¬ 
coques  au  niveau  de  la  portion  épidermique,  tandis  qu’il  n’y 
en  avait  plus  dans  la  portion  profonde.  Il  en  conclut  que  les 
microbes  pénètrent  par  les  conduits  excréteurs  des  glandes 
sudoripares  et  les  orifices  des  poils. 

ünna  (1)  admet  aussi  cette  théorie  pour  la  formation  des 
pustules  d’impétigo,  des  folliculites  et  des  abcès  sous-cutanés  ; 
mais  il  nie  formellement  la  pénétration  des  germes  par  les 
glandes  sudoripares.  Môme  dans  les  cas  de  suppuration  étendue 
de  la  peau,  il  n’a  jamais  pu  constater  la  présence  de  staphylo¬ 
coques  dans  les  conduits  excréteurs  de  ces  glandes.  Pour  lui 
l’éraillure  de  la  couche  cornée  amène  la  production  d’une  pus¬ 
tule  d’impétigo  dont  le  siège  anatomique  se  trouve  entre  la 
couche  cornée  et  les  cellules  de  Malpighi  qui  ne  sont  pas 
altérées  ;  la  pénétration  se  fait  ensuite  par  les  glandes  sébacées 
et  particulièrement  au  niveau  de  l’embouchure  de  ces  glandes, 
dans  l’interstice  qui  sépare  la  gaine  épithéliale  externe  de  la 
membrane  vitrée  du  follicule  pileux. 

La  contagion  directe  par  la  peau  est,  suivant  Ilulot,  le  plus 
fréquent,  sinon  l’unique  facteur  pathogénique  dans  les  abcès 
multiples  des  nouveau-nés;  cette  opinion  trop  exclusive  peut 
être  admise  dans  la  majorité  des  cas,  surtout  au  début  de  l’in¬ 
fection,  mais  elle  ne  suffit  pas  toujours  à  expliquer  la  produc¬ 
tion  des  abcès  profonds  et  les  complications  générales. 


(1)  Unna,  Deutsche  méd.  Zeit.,  1876. 
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L’inoculation  se  fait  aussi  sur  les  muqueuses  ;  d’où  la  série 
des  complications  qui  s’observent  chez  les  enfants  atteints  de 
gourme  et  dont  les  principales  sont  la  stomatite  dipthtéroïda, 
les  conjonctives,  blépharites,  kératites,  vulvites,  etc.  Dans  tous 
ces  cas  il  se  fait  une  dissémination  des  pyogènes  sur  la  peau  et 
les  muqueuses,  mais  il  n’y  a  pas  infection  à  proprement 
parler. 

Les  germes  septiques  desséchés  peuvent  être  transportés  par 
inhalation  sur  la  muqueuse  des  voies  respiratoires  ou  absorbés 
par  la  muqueuse  digestive.  C'est  ainsi  que  s’expliquent  sans 
doute  quelques-unes  de  ces  broncho-pneumonies  qui  surviennent 
au  cours  de  l’infection  staphylococcique  et  terminent  fréquem¬ 
ment  la  scène.  C’est  peut-être  aussi  de  cette  façon  qu’on  peut 
comprendre  l’apparition  de  certains  troubles  gastro- intestinaux 
qui  surviennent  parfois  à  titre  de  complications  secondaires  t 
mais  ici,  d’ordinaire,  le  rôle  du  staphylocoque  s’efface  devant 
celui  du  coli-bacille. 

Dans  les  cas  plus  graves,  à  la  faveur  d’une  solution  de  conti¬ 
nuité  dû  tégument,  ou  mieux  d’un  premier  de  foyer  de  suppu¬ 
ration,  les  staphylocoques  pénètrent  dans  les  voies  lympha¬ 
tiques  ou  sanguines. 

Bernheim  (1)  dans  un  cas  d’infection  générale  staphylococ¬ 
cique  consécutive  à  l’eczéma,  a  constaté  sur  des  coupes  histo¬ 
logiques  de  la  peau,  les  phénomènes  suivants  : 

1°  Dans  les  points  encore  recouverts  d’un  épithélium  intact, 
les  staphylocoques  ne  pénètrent  pas  dans  la  profondeur  et  sont 
arrêtés  par  la  couche  cornée; 

2“  Dans  les  parties  privées  d’épithélium,  les  staphylocoques 
se  dirigent  vers  les  papilles; 

3"  En  d’autres  points,  enfin,  ou  voit  des  amas  de  staphylo¬ 
coques  dans  le  tissu  cellulo-graisseux  sous-cutané,  et  les  vais¬ 
seaux  lymphatiques  paraissent  bondés  de  germes. 

Après  avoir  pénétré  dans  les  lymphatiques  de  la  peau  les 
pyogènes  sont  entraînés  rapidement  par  la  lymphe  vers  les 
ganglions.  Sur  leur  passage  ils  déterminent  parfois  une  inflam- 


(1)  Bbbnheim.  Cent  1' alh  1.  fur.  Bakt.,  1894. 
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mation  des  vaisseaux  lymphatiques;  il  en  résulte  des  lymphan¬ 
gites  et  même  des  abcès  lymphangi tiques.  Dans  le  ganglion,  ils 
subissent  un  premier  arrêt  et  peut-être  une  atténuation,  la 
phagocytose  s’y  faisant  très  énergiquement.  Il  peut  alors  arri¬ 
ver  que  les  staphylocoques  peu  virulents  soient  détruits  et 
englobés  par  les  cellules  lymphatiques  et,  qu’après  un  gonfle¬ 
ment  passager,  les  ganglions  reviennent  à  leur  état  normal; 
ou  bien,  si  les  staphylocoques  triomphent  dans  cette  lutte, 
qu’une  adénite  se  développe  et  suppure.  C’est  ce  qu’on  voit  si 
fréquemment  survenir  chez  les  enfants  atteints  d’impétigo  de 
la  face  et  du  cou. 

Enfin,  lorsque  la  barrière  ganglionnaire  a  été  forcée,  les  sta- 
phylocoquespeuvent  être  entraînés  par  la  lymphe  dans  le  canal 
thoracique  et,  de  là,  versés  dans  la  veine  sous-clavière  et  dans 
le  torrent  circulatoire  :  voilà  donc  un  premier  mode  possible 
de  l’infection  générale. 

On  peut  supposer  que,  dans  d’autres  cas,  la  pénétration  des 
germes  se  fait  directement  dans  les  vaisseaux  sanguins.  Hulot 
considère  ce  mode  d’infection  comme  rare  ;  il  n’est  cependant 
pas  inadmissible.  En  effet,  lorsqu’on  examine  des  coupes  his¬ 
tologiques  de  la  peau  suppurée,  on  voit  que  les  capillaires  si¬ 
tués  au-dessous  du  foyer  purulent  contiennent  des  amas  de 
staphylocoques  libres  ou  englobés  dans  des  coagulations 
fibrineuses  ;  que  l’un  de  ces  caillots  se  fragmente  et  se  détache 
ou  que  les  germes  pyogènes  soient  simplement  entraînés  par 
la  circulation,  il  en  résultera  la  possibilité  d’embolies  septiques 
et  d’abcès  à  distance. 

Unna  conteste  la  possibilité  de  ce  mode  d'infection  et  tire 
d’autres  déductions  de  ses  observations  histologiques;  pour  lui 
les  staphylocoques  de  l’impétigo  ne  pénètrent  jamais  dans  les 
vaisseaux  du  fond  de  la  pustule,  et  lorsqu’on  en  trouve  eu  ce 
point  c’est  qu’ils  y  ont  été  apportés  par  la  circulation  sanguine. 

Quel  que  soit  te  mode  de  production  de  la  septicémie,  son 
existence  n’est  pas  douteuse  et  repose  sur  les  multiples  exa¬ 
mens  bactériologiques  du  sang  et  des  organes  pratiqués  au  cours 
des  infections  staphylococciques. 

Les  examens  ont  été  faits,  soit  pendant  la  vie,  soit  après  la 
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mort.  Dans  la  plupart  des  cas  de  staphylococcie  terminés  par  la 
mort, et  surtout  dans  les  infections  à  marche  rapide, les  différents 
observateurs  ont  trouvé  après  la  mort  le  staphylococcus  albus, 
citreus  ou  aureus  dans  le  sang  et  dans  les  viscères. 

Si  nous  consultons  la  thèse  de  Hulot,  nous  voyons  que,  dans 
11  cas  terminés  par  la  mort,  le  sang  du  cœur  a  donné  trois  fois 
des  cultures  de  staphylococcus  aureus,  et  trois  fois  des  cultures 
de  staphylococcus  albus.  Dans  un  cas  la  mort  a  été  causée  par 
une  thrombose  du  sinus  au  niveau  de  laquelle  on  a  retrouvé  le 
staphylocoque  doré  ;  donc,  si  le  germe  n’existait  pas  dans  le 
sang  du  cœur  au  moment  de  la  mort,  il  y  avait  eu  cependant 
une  infection  sanguine  localisée.  Dans  trois  autres  cas,  la  mort 
a  été  causée  par  une  gastroentérite  infectieuse  survenue  au 
cours  de  l’infection  staphylococcique,  et  le  sang  du  cœur  a 
donné  des  cultures  de  colibacilles.  11  reste  donc  un  seul  cas  où 
l’examen  du  sang  s’est  montré  négatif,  et  l’auteur  attribue  la 
mort  à  la  résoption  des  toxines  fabriquées  par  le  staphylocoque. 

Si  nous  consultons  nos  observations  personnelles,  nous 
voyons  que,  sur  neuf  cas  où  l’examen  a  été  fait  après  la  mort, 
le  staphylocoque  a  été  trouvé  cinq  fois  dans  le  sang  du  cœur  et 
une  fois  dans  le  sang  du  sinus  ;  dans  les  cas  négatifs,  il  s’agissait  : 
deux  fois  d'infection  générale  avec  hyperthermie  et  mort  rapide 
et  une  fois  d’infection  cutanée  chez  un  nouveau-né,  avec  un 
seul  abcès  métastatique.  Ces  résultats  négatifs  pourraient  s’inter¬ 
préter  en  mettant  la  mort  sur  le  compte  de  la  toxémie.  Mais,  les 
données  bactériologiques  que  nous  avons  recueillies  nous  per¬ 
mettent  de  conclure  :  que  la  mort  dans  les  infections  staphylo¬ 
cocciques  est  plus  souvent  le  fait  d’une  septicémie  que  d’une 
toxémie. 

L'examm  du  sang,  pendant  la  vie,  a  été  fait  par  un  certain 
nombre  d’auteurs,  et  souvent  la  présence  du  staphylocoque  y  a 
été  constatée.  Si  nous  laissons  de  côté  les  observations  discu¬ 
tables,  où  le  sang  a  été  recueilli  par  piqûre  du  doigt  [Okintchitz, 
Eiselsberg,  Haushalter  (1)] ,  il  nous  reste  plusieurs  faits  intéres- 


(1)  Haushalter.  Sem.  m  é  d.,  17  sept.  1890. 
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sants  ;  Etllinger  (1)  dans  un  cas  d’ostéomyélite,  a  trouvé  à  deux 
reprises,  trois  jours  avant  la  mort,  le  staphylocoque  doré  dans 
le  sang  de  la  veine  céphalique.  Il  en  a  été  de  même  dans  un 
anthrax  mortel.  Peter  (2)  dans  un  cas  de  pemphigus,  chez  un 
nouveau-né  dont  la  mère  était  atteinte  d’infection  puerpérale 
staphylococcique,  a  trouvé  dans  le  sang  des  staphylocoques 
blanc  et  doré.  Brunner  (3),  dans  un  cas  d’infection  consécutive 
à  la  varicelle,  a  obtenu  à  plusieurs  reprises  le  staphylocoque 
doré  par  piqûre  du  doigt.  Meyer  (4),  dans  un  cas  d’infection 
avec  pustulation,  consécutive  à  un  furoncle  du  front,  a  trouvé 
le  staphylocoque  doré  dans  le  sang  de  la  veine.  Girode  (5), 
dans  un  cas  d’infection  staphylococcique  évoluant  avec  l’ap¬ 
parence  d’un  ictère  grave,  a  trouvé  le  microbe  dans  le  sang 
vivant.  Bauzet  (6)  l’a  découvert  dans  un  cas  d’infection  d’ori¬ 
gine  urinaire.  Brindeau  [7],  Hulot  l’ont  noté  chacun  une  fois  en 
prenant  le  sang  par  piqûre  de  la  veine. 

Dans  toutes  ces  observations  de  staphylococcémie  la  mort  est 
survenue  ;  il  semble  donc  que  la  présence  du  staphylocoque 
constatée  dans  le  sang  pendant  la  vie,  soit  un  signe  fatal. 

Cependant  deux  faits  rapportés  par  Etienne  (8),  de  pyosepti- 
cémie  staphylococcique  à  forme  de  maladie  générale,  terminés 
par  la  guérison,  dans  lesquels  on  a  trouvé  le  staphylocoque 
dans  le  sang,  semblent  contredire  notre  assertion.  Il  en  est  de 
même  du  cas  de  Wyss  (9),  qui  a  trouvé  le  staphylocoque  blanc 
dans  le  sang  d’un  enfant  de  18  mois  atteint  d'eczéma  généralisé 
avec  néphrite  et  qui  a  été  suivi  de  guérison. 


(1)  Ettlinger.  Etude  sur  le  passage  des  microhes  pathogènes  dans  le 
sang.  Thèse  Paris,  1893. 

(2)  Peter.  Loc.  oit . 

(3)  Brunner.  Loc.  cit. 

(4)  Meyer.  Arch.  f.  klin.  chir.,  LU,  1. 

(5)  Girode.  Arch.  gén.  de  médecine,  janvier  1891. 

(6)  Bauzet.  Thèse  Paris,  1896.  ■ 

(7)  Brindeau.  Soc.  obstétricale,  16  avril  1896. 

(8)  Etienne.  2“  Congrès  français  de  méd.  int.,  1895. 

(9)  Wyss.  Die  complicat.  des  Ekzems  im  kindesalter.  Inaug.  Dissert 
Zurich,  1895. 
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Nous  avons  aussi,  chez  un  grand  nombre  de  nos  staphylococ¬ 
ciques, recherché  lespyogènesdans  le  sang  et  nous  nous  sommes 
entourés  pour  cela  des  plus  grandes  précautions;  nous  retirions 

1  ou  2  centimètres  cubes  de  sang  avec  une  seringue  stérilisée, 
en  piquant  dans  une  veine  à  travers  une  pointe  de  feu.  Nous 
n'avons  rencontré  qu’une  fois  le  microbe  dans  le  sang;  et 
encore  ne  pouvons-nous  tenir  compte  de  cette  observation,  la 
peau  à  travers  laquelle  nous  avons  piqué  étant  en  trop  mau¬ 
vais  état  pour  qu’on  pût  la  désinfecter  complètement. 

Ces  considérations  ne  visent  nullement  l’existence  de  la  sep¬ 
ticémie  ;  nous  pouvons  seulement  en  déduire  que  le  nombre 
des  microbes  contenus  dans  le  sang  n’est  pas  aussi  considérable 
qu’on  serait  tenté  de  le  croire,  puisqu’on  ensemençant  1  ou 

2  centimètres  cubes  sur  plusieurs  tubes  de  gélose,  nous  n'avons 
pas  obtenu  une  seule  colonie;  il  estprobable  aussi  qu’avant  la  pé¬ 
ri ode  agonique, les  germesne  circulentpas  constamment  dans  le 
sang, et  qu’il  se  fait  seulementà  certains  moments  des  décharges 
microbiennes,  amenant  de  nouvelles  localisations  du  staphy¬ 
locoque;  ces  embolies  microbiennes  co'incident  peut-être  avec 
l’exagéi'ation  de  la  fièvre,  comme  semble  le  prouver  une  obser_ 
vation  de  Bernheim  (1).  Chez  un  enfant  de  18  mois  atteint 
d’eczéma  étendu,  on  a  trouvé,  pendant  une  période  fébrile,  du 
staphylocoque  doré  très  virulent  dans  le  sang;  après  la  dispari¬ 
tion  de  la  fièvre  l’examen  du  sang  fut  négatif. 

Le  staphylocoque,  transporté  par  le  sang  dans  les  viscères, 
peut  à  l’autopsie  se  retrouver  dans  tous  les  organes  et  dans 
toutes  les  sérosités  de  l’économie,  qu’il  y  ait  ou  non  produc¬ 
tion  de  suppurations  multiples.  C’est  dans  la  rate,  le  foie,  les 
reins,  les  poumons,  qu’on  le  rencontre  le  plus  fréquemment  ; 
souvent  aussi  le  liquide  céphalo-rachidien,  les  sérosités  péri¬ 
cardiques,  pleurales,  péritonéales,  le  contiennent  ;  enfin  les  sé¬ 
crétions  :  l’urine,  la  sueur,  le  lait,  peuvent  en  être  infectées. 

Pour  que  le  staphylocoque  se  retrouve  ainsi  dans  les  séro¬ 
sités  et  les  sécrétions  qui  en  sont  dépourvues  à  l’état  normal,  il 
est  nécessaire  qu’il  franchisse  les  parois  vasculaires. 


(1)  Bernheim.  L  O  c .  cit. 
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Ce  passage,  dont  l’existence  a  été  prouvée  par  l’observa¬ 
tion  directe  (Latis),  est  facilité  par  l’action  des  toxines  micro¬ 
biennes  qui  produisent  des  phénomènes  de  vaso-dilatation, 
comme  Arloing  l’a  montré  pour  le  staphylocoque.  Certains 
microbes  subissent  plus  facilement  que  d’autres  cette  diapé¬ 
dèse  ;  le  staphylocoque  est  du  nombre. 

La  diapédèse  microbienne  se  fait  surtout  dans  les  organes 
éliminateurs  et  sécréteurs  :  reins,  glandes  salivaires,  sudori- 
pares,  mammaires  et  lacrymales  (Passet).  Il  en  résulte  de  véri¬ 
tables  décharges  septiques  par  lesquelles  l’organisme  tend  à 
se  débarrasser  des  germes  nuisibles,  ainsi  que  cela  se  voit  au 
moment  de  la  convalescence  des  maladies  générales  (abcès 
critiques). 

Tizzoni,  Stenico,  Nannotti,  Baciocchi,  Petro,  Pernice  et  Sca- 
gliosi  ont  démontré  le  passage  du  staphylocoque  à  travers  les 
reins.  Le  passage  ne  se  fait  pas  sans  déterminer  d’altérations. 
On  note,  dans  le  rein  des  animaux  infectés  expérimentalement, 
des  troubles  très  marqués  de  la  circulation  sanguine  et  des 
dégénérations  cellulaires  (Pernice  et  Scagliosi).  Ces  faits  expé¬ 
rimentaux  sont  cà  rapprocher  des  néphrites  observées  si  fré¬ 
quemment  au  cours  des  infections  staphylococciques. 

Beaucoup  d’auteurs,  Longard,  Eiselsberg,  Karlinski,  Per¬ 
nice  et  Scagliosi,  etc.-,  ont  donné  la  preuve  de  l’élimination 
des  staphylocoques  par  le  lait  chez  la  femme.  Un  fait  clinique 
cité  par  Gangitano  (1)  vient  à  l’appui  de  cette  opinion  :  c’est 
celui  d’une  jeune  femme  en  pleine  période  de  lactation  qui, 
trois  jours  après  l’apparition  d’un  furoncle  de  la  lèvre,  mourut 
d’infection  généralisée,  et  chez  laquelle  on  trouva  à  l’autopsie 
de  multiples  abcès  dans  les  mamelles. 

L’élimination  des  microbes  par  la  sueur, admise  par  la  majo¬ 
rité  des  auteurs  (Tizzoni,  Gaertner,  Preto,  Bernabei,  Geisler, 
Sudakow),  contestée  par  Unna,a  été  mise  hors  de  doute  par  les 
expériences  de  Brunner. 

Il  résulte  des  considérations  précédentes  qu’il  peut  survenir, 
au  cours  des  infections  générales  à  staphylocoques,  des  suppu- 


(1)  Ganoitako.  Riforma.  méd.,  1896. 
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rations  de  la  peau  qui  ne  sont  pas  dues  à  une  inoculation  de 
voisinage,  mais  qui  admettent  la  même  pathogénie-  que  les 
abcès  viscéraux  et  sont  déterminées  par  la  localisation  dans 
le  tégument  des  germes  venant  du  sang. 

Unna  (1)  en  a  donné  la  preuve  histologique  dans  un  cas  de 
pustulose  staphylogène.  Il  montre  que  les  lésions  y  sont  très 
difTérentes  de  celles  de  l’impétigo.  Tandis  que  dans  cette  dernière 
affection  les  staphylocoques  n’existent  que  dans  la  couche 
cornée  et  plus  tard  dans  le  pus,  mais  jamais  dans  la  couche  de 
Malpighi,  dans  la  pustulose  ils  siègent  dans  les  papilles  du 
derme,  dans  la  couche  de  Malpighi,  dans  le  pus,  et  n’atteignent 
pas  la  couche  cornée.  Dans  l’impétigo,  on  ne  trouve  jamais  de 
staphylocoque  dans  les  vaisseaux  sanguins  du  fond  de  la  vési¬ 
cule  ;  on  en  trouve  toujours  dans  la  pustulose.  L’exsudât  est 
franchement  purulent  dès  le  début  dans  l’impétigo,  tandis  qu’il 
est  d’abord  séreux  puis  séropurulent,  mélangé  à  des  cellules  épi¬ 
théliales  dégénérées  dans  la  pustulose.  La  couche  de  Malpighi 
n’est  pas  altérée  dans  l’impétigo,  elle  est  nécrosée  dans  la  pus¬ 
tulose. 

Dans  un  cas  plus  récent,  Meyer  (2)  a  retrouvé  dans  la  peau 
les  mêmes  capillaires  bourrés  de  staphylocoques  et  entourés 
d’un  manchon  de  leucocytes;  les  staphylocoques  s’avançaient 
vers  la  couche  cornée  sans  l’atteindre.  Il  n’y  avait  ni  nécrose  ni 
dilatation  des  capillaires;  ces  deux  lésions  ne  sont  donc  pas 
caractéristiques. 

Une  observation  de  Fraenkel  confirme  encore  l’opinion  de 
Unna. 

Le  staphylocoque  pyôgène  sécrète  des  substances  toxiques 
qui  ont  pu  être  isolées  et  étudiées  et  qui  jouent  un  rôle  impor¬ 
tant  dans  les  infections,  produites  par  ce  microbe. 

Christmas  a  montré  que  les  cultures  de  staphylocoques,stéri- 
lisées  à  l00“ou  filtrées,  avaient  des  propriétés  pyogènes  ;  Rodet 
et  Courmont  (3)  ont  isolé  des  substances  prédisposantes,  solu- 

(1)  Unna.  Deut.  med.  zeit.  1896,  n»  56. 

(2)  Meïeb.  Loco  citato. 

(3;  Courmont.  Soc.  de  biologie,  19  avril  1890. 
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blés  dans  l’alcool.  L’existence  de  ces  produits  solubles  expli¬ 
que  la  facilité  avec  laquelle  les  germes  transportés  sur  la  peau 
peuvent  produire  de  nouveaux  abcès  chez  les  sujets  qui  possè¬ 
dent  déjà  un  foyer  de  suppuration.  Plus  le  malade  suppure  et 
plus  il  suppurera.  Rien  ne  fait  mieux  comprendre  la  multipli¬ 
cité  des  abcès  de  certains  nourrissons. 

Brunner  attribue  aux  produits  toxiques  des  staphylocoques 
du  sang  les  érythèmes  bulleux  qui  peuvent  survenir  au  cours 
de  la  maladie. 

Rodet  et  Courmont  ont  isolé  et  étudié  des  substances  toxiques 
contenues  dans  les  cultures  de  staphylocoques  et  dont  la  pro¬ 
duction  au  sein  de  l’économie  pourrait  faire  comprendre  le  mé¬ 
canisme  de  la  mort  dans  certains  cas  où  l’on  ne  trouve  pas  à 
l’autopsie  d’infection  staphylococcique  généralisée.  Comme 
dans  les  faits  cliniques  auxquels  nous  faisons  allusion  (obs.  I 
de  la  thèse  de  Hulot),  la  mort  survient  sans  fièvre  et  même  en 
hypothermie. 

V.  Gianturco  et  G.  d’Urso  (1),  en  injectant  à  des  animaux 
des  cultures  stérilisées  de  staphylocoque  pyogène  dans  le 
bouillon,  ont  produit  des  lésions  dégénératives  du  foie  et  du 
rein.  Ces  faits  expérimentaux  sont  d’accord  avec  la  clinique  qui 
signale  si  souvent  la  néphrite  au  cours  des  infections  staphy¬ 
lococciques. 

Enfin  les  expériences  de  Mosny  et  Marcano  (2)  ont  montré  que 
l’introduction  des  toxines  du  staphylocoque  dans  l’économie 
peut  provoquer  la  sortie  hors  de  l’intestin  des  microbes  qui  s’y 
rencontrent  à  l’état  normal,  et  que  ces  microbes,  inoffensifs 
dans  l'intestin, deviennent  pathogènes  dès  qu’ils  en  sortent  sous 
l’influènce  d’une  affection  septique.  N’est-ce  pas  en  s’appuyant 
sur  cette  conclusion  qu’on  peut  le  mieux  expliquer  la  gravité 
de  ces  gastro-entérites  qui  surviennent  parfois  à  titre  d’infection 
secondaire  chez  les  staphylococciques  et  qui  amènent  la  mort 
des  enfants  par  infection  colibacillaire  suraiguë?  (Obs.  IX,  X  et 
XI  de  la  thèse  de  Hulot.) 


(1)  V.  Gianturco  et  G.  d'Urso.  Giorn.  di  assoc.  napol.  di  med., 
2«  année,  faso.  4,  p .  369. 

(2)  Mosntet  Marcano.  Acad,  de  s  Sciences,  1894. 


ÉTUDE  DES  INFECTIONS  STAPIIYLOCOCCIOUES 


SYMPTÔMES 

Les  infections  générales  à  staphylocoques,  loin  de  se  pré¬ 
senter  toujours  en  clinique  sous  la  même  apparence  sympto¬ 
matique,  revêtent  au  contraire  des  formes  multiples,  en  rap¬ 
port  avec  l’âge  du  sujet,  le  mode  de  pénétration  du  germe 
dans  l’économie  et  la  résistance  du  malade. 

Comme  c’est  chez  1  enfant  et  le  nouveau-né  qu'elles  se 
présentent  avec  le  plus  de  fréquence  et  de  pureté,  nous  nous 
bornerons  à  l’étude  de  la  staphylococcie  chez  l'enfant,  laissant 
de  côté  dans  notre  description  certaines  formes  particulières, 
signalées  récemment  chez  l’adulte  par  Etienne,  et  dont  la 
spécificité  est  basée  uniquement  sur  la  constatation  du  staphy¬ 
locoque  dans  le  sang.  Nous  ne  reprendrons  pas  l’étude  des 
pyohémies  chirurgicales,  bien  décrites  par  les  anciens  chirur¬ 
giens,  qui  avaient  plus  qu'aujourd’hui  l’occasion  de  les  observer. 

L’infection  staphylococcique  des  enfants  revêt  quatre  formes 
principales  :  les  abcès  multiples,  les  éruptions  pemphigo'ides 
et  pustuleuses,  la  lymphangite  pseudo-érysipélateuse  et  la 
gangrène  cutanée  disséminée. 

Les  abcès  multiples,  décrits  en  1853  par  Hervieux  sous  le 
nom  de  diathèse  purulente  des  nouveau-nés,  étudiés  ensuite 
par  Roulland,  Vilcoq,  Budin,  Couder,  Kscherich,  Karlinski, 
Longard,  Bumm,  etc.,  peuvent  avoir  leur  siège  anatomique 
dans  la  peau  (abcès  superficiels)  ou  dans  le  tissu  cellulaire 
sous-cutané  (abcès  profonds).  Les  abcès  superficiels  ont  deux 
sièges  d'élection  :  la  face  etle  cuir  chevelu  d’une  pan,  les  fesses 
et  la  région  péri-anale  d’autre  part.  Ce.  sont  là,  en  effet,  chez 
l’enfant,  les  deux  régions  les  plus  exposées  aux  inoculations. 

Ils  débutent  par  une  élevure  de  la  peau,  à  base  un  peu 
diffuse,  rouge  violacé,  légèrement  chaude  et  tendue,  peu  dou¬ 
loureuse.  Cette  élevure  grossit,  devient  acuminée,  et  son 
sommet  présente  bientôt  une  petite  pustule  sous  forme  d’un 
point  jaune  qui  s’ouvre  à  l’extérieur  ;  il  en  sort  un  pus  épais, 
abondant,  venant  de  la  profondeur  de  la  peau.  L’abcès  s’af¬ 
faisse  alors  et  se  cicatrise  rapidement.  Il  s’agit  là  d’un  véritable 
furoncle  des  nouveau-nés,  qui  ne  diffère  du  furoncle  de 
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l’adulte  qu’à  cause  de  la  laxité  du  tissu  conjonctif,  La  douleur, 
la  tension,  la  chaleur  sont  presque  nulles  et  le  contenu  de 
l’abcès,  au  lieu  d’ètre  un  bourbillon,  est  du  pus  vrai. 

Le  volume  de  ces  abcès  varie  d’un  petit  pois  à  une  noi¬ 
sette.  Leur  nombre  peut  être  considérable;  leur  répéti¬ 
tion  est  parfois  incessante  pendant  des  semaines.  Ils  appa¬ 
raissent  alors  par  poussées  successives  :  une  douzaine  d’abcès 
se  forment  d’abord  en  un  point  du  corps,  on  les  ouvre  et, 
quelques  jours  après,  on  est  étonné  de  trouver  à  côté  de  ces 
premiers  abcès  cicatrisés,  une  multitude  d’autres  qu’on  est 
également  obligé  d’ouvrir. 

Le  plus  souvent  ils  évoluent  sans  fièvre  ;  quelquefois  cepen¬ 
dant  la  température  s’élève  au  moment  de  leur  apparition  pour 
ne  redescendre  à  la  normale  qu’après  leur  ouverture. 

Les  abcès  profonds  peuvent  siéger  sur  tous  les  points  du 
corps;  ils  se  montrent  avec  plus  de  fréquence  dans  les  régions 
où  le  tissu  cellulaire  est  lâche,  par  exemple  autour  de  l’anus, 
dans  le  creux  poplité,  dans  l’atmosphère  celluleuse  périvésicale 
ou  périnéphrétique.  Ils  sont  parfois  disposés  en  série  sur  le 
trajet  des  troncs  lymphatiques  enflammés  ;  ce  sont  alors  de 
véritables  abcès  lymphangitiques. 

Ils  débutent  sous  la  forme  de  petits  nodules  durs,  peu  dou¬ 
loureux,  ne  formant  à  la  surface  de  la  peau  qu’une  très  légère 
saillie  d’une  coloration  un  peu  rosée  ;  le  toucher,  mieux  que  la 
vue,  permet  de  les  reconnaître. 

Très  rapidement,  dès  le  lendemain,  la  peau  est  violacée  et  la 
région  est  le  siège  d’un  empâtement  diffus.  Livrés  à  eux-mêmes, 
ils  grossissent  et  finissent  par  s’ouvrir  à  la  surface.  Le  pus  qui 
en  sort  est  épais,  jaune-verdâtre,  strié  de  sang,  souvent 
mélangé  de  détritus  graisseux,  mais  sans  vestiges  de  tissu 
nécrosé.  Souvent,  surtout  lorsque  ces  abcès  siègent  en  des 
régions  riches  en  tissu  cellulaire,  ou  sujettes  à  une  double 
pression  en  sens  inverse,  comme  à  l’occiput,  leur  cicatrisation 
se  fait  attendre,  ils  restent  fistuleux,  s’accompagnent  de  décol¬ 
lements  étendus  et  se  réunissent  les  uns  aux  autres.  Ils 
semblent  marquer  un  degré  plus  avancé  de  l’infection  que  les 
abcès  superficiels  et  s'accompagnent  plus  souvent  que  ceux-ci 
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de  pliénomènes  généraux,  de  fièvre  et  de  troubles  gastro-intes¬ 
tinaux. 

Les  éruptions  pemphigoides,  la  pustulose  stapliylogène  de 
Unna,  sont  beaucoup  moins  fréquentes  que  les  abcès  multiples. 
Leur  apparition  semble  surtout  coïncider  avec  les  formes  graves 
de  l'infection  et,  dans  presque  tous  les  cas  que  nous  avons 
observés,  comme  dans  tous  ceux  que  nous  avons  vu  citer  par 
les  auteurs,  la  maladie  s'est  terminée  par  la  mort.  Ces  érup¬ 
tions  pemphigoides  et  pustuleuses  sont  liées,  en  effet,  à  une 
infection  staphylococcique  généralisée,  et  c’est  en  les  étudiant 
que  Unna  a  pu  démontrer  histologiquement  l’apport  des 
germes  pyogènes  dans  la  peau  par  la  circulation  sanguine. 

L’éruption  débute  par  une  macule,  une  tache  rougeâtre  ou 
un  érythème  plus  étendu,  sur  lequel  apparaît  rapidement  une 
phlyctène  remplie  d’un  liquide  clair.  Ce  liquide  peut  rester 
clair  pendant  toute  la  durée  de  l’éruption  qui  se  termine  par 
l’affaissement  et  le  dessèchement  de  la  phlyctène  ;  mais  le 
plus  souvent  il  devient  hémorrhagique  ou  se  trouble  et  se 
transforme  en  pus.  Il  peut  enfin  donner  lieu  à  de  la  gangrène 
de  la  peau,  comme  dans  l’observation  que  nous  citerons  plus 
loin. 

Les  dimensions  de  la  phlyctène  varient  de  la  grosseur  d’une 
tête  d’épingle  (pustulose)  à  celle  d’une  lentille  et  plus  (pem- 
phigusi;elle  peut  même  former,  soit  d’emblée,  soit  après 
réunion  aux  pustules  voisines,  un  soulèvement  épidermique  de 
plusieurs  centimètres  d’étendue.  Les  phlyctènes  purulentes  se 
rompent  spontanément  et  se  recouvrent  d’une  croûte  plus  ou 
moins  épaisse  ;  quelquefois  la  croûte  tombe  et  laisse  à  sa  place 
une  ulcération.  Ces  phlyctènes  viennent  par  poussées  successi¬ 
ves,  répétées,  parfois  à  deux  ou  trois  jours  d’intervalle  ;  elles 
s’accompagnent  généralement  de  fièvre  et  leur  apparition  est 
souvent  annoncée  par  un  redoublement  fébrile.  Unna,  Meyer, 
Girode,  en  ont  rapporté  trois  cas  intéressants;  Hulot  en  cite 
deux  dans  sa  thèse.  L’observation  suivante  en  est  un  bel 
exemple. 
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Eruption  pustuleuse  généralisée.  —  Méningisme.  —  Mort. 

Jacob  S...,  10  jours,  entre  dans  le  service  de  médecine  des 
Enfants-Assistés  le  4  mars  1896. 11  paraît  profondément  infecté. 

La  peau  est  couverte  de  phlyctènes  purulentes  ;  très  nombreuses 
à  la  face  interne  des  membres  supérieurs,  surtout  vers  l’aisselle, 
elles  le  sont  moins  aux  membres  inférieurs.  Elles  existent  aussi  en 
grand  nombre  à  la  partie  inférieure  de  la  poitrine,  et  surtout  autour 
de  l’ombilic.  Au  cou,  deux  phlyctènes  purulentes.  Au  cuir  chevelu, 
quelques  phlyctènes  à  la  région  occipitale.  Ces  bulles  purulentes 
ont  une  dimension  qui  varie  d’une  tête  d’épingle  à  une  lentille  ;  les 
plus  grosses  sont  celles  du  thorax.  Les  unes  sont  remplies  par  du 
pus,  d’autres  par  un  liquide  hémorrhagique.  QuelqUes-unes  se  sont 
déjà  crevées  et  il  existe,  à  la  région  temporale  droite,  une  ulcération 
croùteuse  de  la  dimension  d’une  pièce  de  SO  centimes.  Toutes  repo¬ 
sent  sur  une  base  érythémateuse. 

Les  parties  du  corps  dépourvues  de  pustules  sont  recouvertes  par 
un  érythème,  disposé  eu  plaques  aux  membres  inférieurs,  sous 
forme  de  macules  au  front,  très  marqué  autour  de  l’ombilic  et  sur 
les  parties  qui  portent  sur  des  plans  résistants,  comme  la  colonne 
vertébrale  et  les  trochanters. 

L’enfant  n’a  pas  de  diarrhée.  Rien  à  l’auscultation  de  la  poitrine. 

11  présente  des  symptômes  qui  éveillent  l’idée  de  méningite  :  rai¬ 
deur  manifeste  de  la  nuque,  strabisme  et  nystagmus,  convulsions. 

La  température  est  de  38°. 

Ces  phénomènes  persistent  jusqu’à  la  mort  qui  survient  le  6  à 
8  heures  du  malin  dans  l’hypothermie.  Température  36°, 2. 

Bactériologie.  —  Pendant  la  vie,  l’ensemencement  du  liquide 
d’une  bulle  purulente  et  d’une  bulle  hémorrhagique,  recueilli  avec 
soin,  a  donné  du  staphylocoque  doré. 

Le  sang  du  sinus  s’est  montré  stérile.  Une  heure  après  la  mort,  le 
sang  du  cœur,  le  sang  du  sinus  et  la  rate  ont  donné  du  staphyloco¬ 
que  doré.  Le  liquide  ventriculaire  et  le  foie  se  sont  montrés  sté¬ 
riles. 

Autopsie.  —  Pas  de  méningite  vraie.  Les  reins  sont  atteints  de 
néphrite. 

L’infection  staphylococcique  peut  revêtir  la  forme  de  lym¬ 
phangite  pseudo-érysipélateuse.  Nous  en  avons  observé  un  cas 
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que  nous  rapportons  ici  (1),  et  dans  lequel  le  diagnostic  était 
difficile  à  faire.  .  ‘ 

Robin  et  Leredde  (2),  ont  signalé  un  cas  analogue.  L’obser¬ 
vation  de  Toujan  (3),  pourrait  rentrer  dans  ce  groupe,  si  elle 
n’était  pas,  malheureusement,  dépourvue  d’examen  bactério¬ 
logique. 

11  s’agit,  dans  ces  faits,  d’un  érythème  intense,  foncé,  repo¬ 
sant  sur  une  base  épaissie,  œdématiée.  Les  bords  sont  parfois 
assez  nets,  mais  ils  ne  sont  jamais  marqués  par  un  bourrelet. 
Enfin, on  en  voit  quelquefois  partir  des  traînées  de  lymphangite 
tronculaire  se  dirigeant  vers  les  ganglions. 

La  gangrène  infectieuse  disséminée  de  /a /lenu,  signalée  par 
Billaud  au  commencement  du  siècle,  par  Richter  en  1838, 
puis  par  0.  Simon  (de  Breslau)  en  1879,  et  depuis  par  un  grand 
nombre  d’auteurs,  a  été  rangée  par  l’un  de  nous  en  1889  (4), 
puis  par  Charmoy  (5)  et  Caillaud  (6),  dans  le  groupe  des 
staphylococcies.  C’est  qu’en  effet  cette  affection  survient  le 
plus  souvent  à  la  suite  d’impétigo,  d’ecthyma,  d’abcès  cutanés  ; 
parfois  même  au  cours  d’une  infection  aiguë  à  staphylocoques 
(obs.  11  de  la  thèse  de  Caillaud,  obs.  IV  de  la  thèse  de  Hulot, 
obs.  de  Gastou  et  Canuet  (7);  et  lorsqu’on  cultive  le  liquide  des 
bulles  gangréneuse  on  y  trouve  presque  toujours  des  staphy¬ 
locoques  en  culture  pure  ;  certains  faits  cependant,  où  le  liquide 
des  bulles  renfermait  un  bacille  spécial  (Demme)  et  où  la 
septicémie  staphylococcique  n’a  pas  été  constatée,  même  après 
la  mort,  semblent  devoir  être  mis  à  part. 

L’observation  suivante,  recueillie  aux  Enfants-Assistés  et 
publiée  dans  la  thèse  de  Caillaud,  en  est  un  bon  exemple  ;  nous 
la  résumerons  rapidement. 


(1)  Voir  plus  haut  l’observation  de  Georg.  S. 

(2)  Robin  et  Lebedde.  Logo  oitato. 

(3)  Toujan.  Ann.  de  gynécologie,  juin  1893. 

(4)  Gallois.  Des  gangrènes  disséminées  de  la  peau  chez  les  enfants. 
Bulletin  méd.,  1889. 

(5)  Charmoy.  Thèse  Paris,  1890. 

(6j  Caillaud.  Thèse  Paris,  1896. 

(Ij  Gastou  et  Canuet.  Soc.  franç.  de  dermat.,  3  avril  1896. 

T.  178. 
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Rougeole.  Abcès  cutanés.  Infection  staphylococcique.  Gangrène 
disséminée.  Mort. 

Hélène  R.;.,  âgée  de  15  mois,  contracte  la  rougeole  le  20  juil¬ 
let  1895  ;  elle  présente  un  petit  abcès  cutané  à  la  partie  postérieure 
de  la  tête  et  un  panaris  superficiel. 

Deux  jours  après  l’éruption,  la  température  est  à  40'>;les  râles  de 
bronchite  augmentent,  le  panaris  du  doigt  suppure  et  quelques 
petits  abcès  commencent  à  apparaître  sur  le  cuir  chevelu,  dans  le 
voisinage  du  foyer  primitif. 

Les  jours  suivauts,  les  abcès  se  multiplient,  atteignent  le  cou  et 
le  tronc  et  prennent  un  aspect  spécial.  Il  se  forme  d’abord  une 
pustule  d’apparence  pemphigoïde  qui  se  déchire  et  laisse  suinter  un 
liquide  purulent;  le  derme  mis  à  nu  continue  à  suppurer  et  se  mor- 
tifle.  Les  ulcérations,  d’apparence  gangréneuse,  sont  entourées  par 
des  tissus  infiltrés,  œdématiés,  d’une  coloration  rouge  violacée.  La 
broncho-pneumonie  se  démasque  et  l’état  général  s’aggrave. 

Le  28.  La  température  est  à  41°.  Les  abcès  cutanés  se  sont  encore 
multipliés.  Toute  la  région  postérieure  de  la  tête  est  criblée  de  plaies 
arrondies,  confluentes,  creusées  assez  profondément  aux  dépens  du 
derme  mortifié  et  laissant  suinter  un  liquide  louche.  Sur  le  cou,  les 
épaules,  le  dos,  les  fesses,  l’abdomen,  quelques  pustules  pemphi- 
goïdes  isolées  suivent  le  même  processus  nécrosant  et  déterminent 
des  ulcérations  creusées  à  l’emporte-pièce  et  sanieuses. 

Le  31.  L’enfant  meurt. 

A  l'autopsie,  on  constate  une  congestion  pulmonaire  intense  avec 
broncho-pneumonie  et  un  abcès  pleural.  Pas  de  tuberculose. 

Bactériologie  :  1“  Le  pus  pleural,  l’ex.sudat  interlobaire  non  sup¬ 
puré,  le  sang  du  cœur,  recueillis  dix-huit  heures  après  la  mort,  et  le 
liquide  des  bulles  pemphigoïdes,  recueilli  pendant  la  vie,  ont  donné 
des '  cultures  pures  de  staphylococcus  aureus  très  virulent. 

2°  La  pulpe  splénique  et  le  sang  de  la  veine  splénique  ont  fourni 
des  cultures  associées  de  staphylococcus  aureus  et  de  hacterium 
coli. 

La  gangrène  disséminée  se  greffe  le  plus  souvent  sur  des 
vésicules  ou  des  bulles,  sur  une  éruption  de  varicelle  ou  des 
plaques  de  purpura. 

La  vésicule  se  transforme  en  vingt-quatre  heures  en  une 
pustule  entourée  d’un  bord  festonné,  large  d’un  â  plusieurs 
millimètres,  brun-rougeâtre,  circonscrit  lui-même  par  une 
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zone  hypérémiée.  La  pustule  s'afifaisse,  les  lésions  s’étendent 
et,  au  bout  de  quatre  jours,  le  foyer  de  gangrène  est  constitué. 
Au  centre  existe  une  eschare  noire  ou  brune,  adhérente  ;  elle 
est  entourée  par  un  sillon  d’élimination  grisâtre  et  étroit;  en 
dehors  de  eelui-ci  se  voit  une  zone  rouge  violacée,  livide,  se 
perdant  peu  à  peu  dans  les  tissus  sains.  Les  tissus  sur  lesquel? 
repose  l’eschare  possèdent  une  consistance  dure,  empâtée  et 
comme  figée. 

Les  jours  suivants,  le  sillon  d’élimination  s’agrandit  et  se 
creuse;  l’eschare  se  rétrécit  et  se  détache  du  8' au  15“  jour, 
laissant  une  ulcération  à  bords  taillés  à  pic  et  souvent  décollés^ 
à  fond  grisâtre  et  sanieux. 

L’étendue  de  l’ulcération  varie  et  peut  égaler  le  diamètre 
d’une  pièce  de  5  francs.  Le  fond  est  formé  par  le  derme  cm 
tané  si  l’ulcération  est  peu  profonde,  par  le  tissu  cellulaire 
sous-cutané,  l’aponévrose  ou  même  les  muscles,  disséquant 
ainsi  les  vaisseaux  et  les  nerfs,  si  l’ulcération  est  profonde. 

Lorsque  la  gangrène  tend  vers  la  guérison  le  fond  se  recouvre 
de  bourgeons  charnus.  11  se  fait  une  cicatrice  persistante  qui 
peut  parfois,  par  son  siège  et  son  étendue,  gêner  le  fonctionne¬ 
ment  des  membres. 

La  gangrène  cutanée  disséminée  s’accompagne  le  plus  sou¬ 
vent  de  symptômes  généraux  graves  :  fièvre  élevée,  broncho¬ 
pneumonie,  gastro-entérite;  chez  les  cachectiques,  l’apyrexie 
est  de  règle,  même  dans  les  cas  mortels. 

MARCHE 

Au  point  de  vue  de  la  marche,  il  faut  distinguer  trois 
formes  d’infection  staphylococcique  :  chronique, aiguë,  suraiguë, 

La  forme  chronique  a  déjà  été  décrite  en  partie,  lorsque 
nous  avons  parlé  des  abcès  multiples  qui  en  Sont  la  mani^ 
festation  la  plus  habituelle;  comme  nous  l’avons  dit  aussi, 
elle  procède  par  poussées  plus  ou  moins  espacées,  et  peut 
durer  un  temps  indéfini.  C’est  ainsi  que  nous  voyons  les  abcès 
se  reproduire  pendant  quatre  mois  dans  une  des  observations 
que  nous  rapportons  ici,  et  pendant  six  mois  môme  dans  une 
observation  de  Hulol  (obs.  VII), 
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Ces  faits  d’infection  prolongée  ne  nous  étonnent  pas  si  nous 
songeons  que  le  staphylocoque  est  le  microbe  dont  la  viru¬ 
lence  se  conserve  le  plus  longtemps  dans  les  milieux  de  cul¬ 
tures  ;  c’est  là  un  caractère  qui  distingue  nettement  les 
infections  staphylococciques  des  infections  streptococciques  ou 
pneumococciques  dont  l’évolution  est  toujours  plus  rapide. 

Progressivement  et  d’une  façon  continue,  l’enfant  s’amaigrit, 
pâlit  et  se  cachectise  ;  sa  peau  devient  blafarde  et  ridée,  cou¬ 
verte  de  cicatrices  et  de  pustules.  Souvent,  en  même  temps,  ses 
bronches  s’infectent  et  il  est  atteint  de  broncho-pneumonie 
chronique,  nouvelle  cause  de  cachexie  qui  s’ajoute  à  la  pre¬ 
mière. 

Doubles  pieds-bots  et  mains-boles.  Abcès  multiples 'de  lapeau.  Mort. 

André  M...,  né  le  tO  décembre  189b,  entre  dans  le  service 
le  1®“'  janvier  1896.  Il  présente  des  rétractions  musculaires  des  flé¬ 
chisseurs  ayant  déterminé  la  formation  de  pieds-bots  talus  et  de 
mains  botes  symétriques. 

Tibias  incurvés.  Chapelet  costal. 

Enfant  pâle,  maigre.  Poids  :  2.4b0  grammes.- 

Le  9  mars.  Abcès  sous-cutané  du  dos,  suivi  trois  jours  après  d’un 
abcès  de  l'aisselle. 

Le  30.  Eruption  de  pemphigussur  le  tronc  et  les  membres,  même 
à  la  paume  des  mains. 

Le  3  avril.  La  première  éruption  est  desséchée.  Nouvelle  éruption 
de  pustules  sur  tout  le  corps. 

Depuis  lors  une  série  d’abcès  apparaissent  sur  le  cuir  chevelu,  le 
tronc  et  les  membres,  débutant  par  une  papule  dure,  légèrement 
saillante,  qui  devient  acuminée,  violacée,  surmontée  d’une  pustule 
jaunâtre,  puis  grossit  et  s’abcède  ;  quelquefois  ces  abcès  s’accom¬ 
pagnent  de  décollements  sous-cutanés  ;  ils  se  ferment  rapidement 
après  leur  ouverture,  et  laissent  une  cicatrice. 

De  temps  en  temps  la  température  présente  des  élévations  à  39“, 
coïncidant  avec  la  formation  d’une  série  d’abcès;  la  fièvre  dure 
deux  ou  trois  jours,  puis  disparaît  après  l’ouverture  des  abcès. 

L’enfant  se  cachectise  de  plus  en,  plus. 

Le  12  juillet.  La  température  s’élève  de  nouveau,  atteint  après 
deux  jours  39”,5,  et  l’enfant  meurt. 
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Autopsie.  Aucune  lésion  apparente  des  viscères;  un  peu  de  con¬ 
gestion  pulmonaire. 

Bactériologie.  —  Les  abcès  ensemencés  à  plusieurs  reprises 
pendant  la  vie  ont  toujours  donné  des  cultures  de  staphylocoque 
doré. 

Après  la  mort.le  sang  du  sinus  se  montre  stérile. Le  poumon  donne 
des  colonies  de  coccus.  réunis  en  grappes,  décolorés  par  la  méthode 
de  Gram. 

Malgré  cette  extrême  misère  physiologique,  la  guérison 
peut  encore  être  obtenue,  si  l’enfant  est  placé  dans  de  bonnes 
conditions  hygiéniques  et  s’il  n’est  pas  trop  jeune;  au-des¬ 
sus  de  2  ans,  on  peut  espérer  cette  terminaison  favorable 
comme  le  prouve  l’observation  suivante. 

Rougeole.  —  Broncho-pneumonie.  —  Staphylo  cocciecutanée  chro¬ 
nique.  —  Guérison. 

Jeanne  G...,  née  le  23  sept.  1892,  entre  le  12  février  1890  aux 
Enfants- Assistés. 

Cette  enfant,  fdle  d’une  mère  tuberculeuse,  est  pâle  et  tousse  un 
peu.  Sa  température  qui  est  de  38°  lors  de  son  entrée,  s’élève  pro¬ 
gressivement  et,  le  17  février,  apparaît  une  éruption  de  rougeole. 
L’isthme  du  gosier  est  rouge  et  recouvert  d’un  léger  enduit  pultacé. 
Des  râles  de  bronchite  nombreux  s’entendent  dans  les  deux  côtés 
de  la  poitrine  ;  les  selles  sont  un  peu  liquides.  La  température  at¬ 
teint  40°4. 

Les  jours  suivants,  la  température,  au  lieu  debaisser  rapidement, 
se  maintient  aux  environs  de  39°. 

Le  23.  La  température  est  toujours  de  39°.  On  entend  quelques 
râles  fins  à  la  base  droite.  Sous  les  narines,  apparaissent  quelques 
pustules  qui  s’ulcèrent  et  se  recouvrent  de  croûtes.  L’enfant  est 
baignée.  Les  jours  suivants,  l’état  de  la  malade  va  en  s’aggravant. 

Le  27.  Broncho-pneumonie. 

Le  29.  La  broncho-pneumonie  s’est  étendue  aux  deux  poumons. 
La  respiration  est  pénible,  fréquente  (64  par  minute),  accompagnée 
de  tirage  sous-sternal;  l’enfant  est  cyanosée.  On  entend  une  bouffée 
de  râles  crépitants  à  la  base  droite  et  des  râles  sous  crépitants  fins 
disséminés  dans  les  deux  poumons. 

Le  pouls  est  petit,  faible,  très  fréquent  (176)  ;  les  bruits  du  cœur 
s’entendent  mal.  On  ordonne  des  injections  sous-cutanées  décaféiné. 
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"Le  2  mars,  la  respifatioii  est  moins  pénible  ;  la  température  baisse 
légèrement  et  se  maintient  à  38°. 

Le  3.  Otite  double  suppuréo. 

Le  4.  Diarrhée  jaune 

Le  8.  L’état  général  et  local  est  redevenu  meilleur,  mais  la  poi¬ 
trine  reste  encombrée  de  râles  ronflants  et  sibilants. 

Deux  petites  bulles  purulentes  se  forment  à  la  partie  inférieure 
de  l’abdomen,  entourées  d’une  éruption  papulo-vésiculeuse  ;  puis  de 
petites  pustules  apparaissent  sur  le  front  au-dessus  de  la  racine  du 
nez  ;  elles  crèvent,  laissent  sortir  un  peu  de  pus  et  se  recouvrent  de 
croûtes. 

Les  jours  suivants  la  température  revient  peu  k  peu  à  la  normale. 

Le  13.  La  température  s’élève  de  nouveau  à  39°.  Cependant  on 
n’entend  à  l’auscultation  que  quelques  râles  soüs-crépiiants  au 
niveau  de  la  base  gauche. 

Un  œdème  dur,  inflammatoire  occupe  la  grande  lèvre  du  côté 
gauche.  De  nouvelles  pustules  se  forment  sur  le  périnée,  la  vulve,  la 
partie  inférieure  de  l’abdomen,  le  front. 

Les  jours  suivants,  la  température  se  maintient  à  39°. 

Des  pustules  do  plus  en  plus  nombreuses  apparaissent  sur  les 
régions  déjà  infectées,  puis  sur  la  face  et  le  front. 

Le  16.  Abcès  de  la  marge  de  l’anus  du  côté  gauche. 

Le  17.  Abcès  de  la  marge  de  l’anus  du  côté  droit  et  abcès  sous- 
cutané  du  dos.  L’enfant  souffre  beaucoup. 

Toutes  ces  collections  purulentes  sont  traitées  par  l’incision. 

Le  18  la  témpérature  baisse,  l’état  général  redevient  meilleur. 

Les  jours  suivants,  de  petites  pustules  jaunâtres,  reposant  sur  une 
base  rouge  et  dure  et  suivies  de  la  formation  d’un  abcès  dermique, 
continuent  à  se  produire  sur  la  face  et  le  tronc;  le  périnée  et  le  bas 
ventre  sont  couverts  d’une  trentaine  d'abcès  variant  de  la  grosseur 
d’une  tête  d’épingle  à  une  noisette. 

Malgré  cela,  Tenfant  prospère,  reprend  du  poids  et  est  rendu  à 
ses  parents  le  31  mars. 

Le  10  avril  nous  revoyons  l’enfant  dont  l'état  s'est  encore  amé¬ 
lioré;  un  seul  abcès  nouveau,  s’est  formé  au  niveau  de  la  cuisse 
droite  et  a  nécessité  une  incision. 

Si  le  petit  malade,  très  débilité,  rencontre  le  moindre 
microbe  pathogène,  il  lui  fournit  un  excellent  terrain  de  cul- 
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tuTo  et  est  emporté  rapiciement.  Ainsi  beaucoup  de  ces  enfans 
succombent  à  la  rougeole,  à  des  infections  intestinales  (obs.  IX, 
X,  XI,  de  la  thèse  de  Hulot),  etc.  D’autres  fois  c’est  le  staphylor 
coque  lui-même  qui  infecte  le  poumon  et  détermine  une 
broncho-pneumonie.  Enfin,  la  mort  peut  survenir  par  le  fait 
d’une  toxémie  lente  due  aux  produits  de  sécrétion  des  mi¬ 
crobes  de  la  peau. 

La  forme  aiguë  succède  le  plus  souvent  à  une  éruption 
de  varicelle  à  l’apparition  de  furoncles,  d’impétigo  ou  même 
d’abcès  multiples.  Elle  se  traduit  par  des  éruptions  pustuleuses 
ou  pemphigoïdes,  de  la  gangrène  dissiminée  ou  des  abcès 
profonds. 

Les  signes  généraux  deviennent  rapidement ''graves  ;  la 
fièvre  s'allume  et  la  température  peut  monter  à  39“  ou  40°  ; 
dans  d’autres  cas  elle  est  modérée  et  se  maintient  à.  38“.  Les 
poussées  fébriles  témoignent  de  nouvelles  localisations  de  l’in¬ 
fection.  L’abattement  alterne  avec  de  l’agitation  et  du  délire. On 
peut  observer  enfin  des  symptômes  en  rapport  avec  les  diffé¬ 
rentes  métastases  qui  se  font  au  cours  de  l’infection  :  ce  sont 
tantôt  de  la  dyspnée  et  des  signes  de  broncho-pneumonie, 
tantôt  des  symptômes  de  gastro-entérite,  tantôt  des  convulsions 
et  des  symptômes  cérébraux. 

Dans  d’autres  cas,  l’évolution  est  aussi  rapide,  mais  les 
phénomènes  toxémiques  l’emportent  sur  les  phénomènes 
infectieux.  La  température  ne  dépasse  pas  37“  ou  38“  ;  elle  peu 
même  tomber- au-dessous  de  37“.  L’abattement  est  extrême, 
l’amaigrissement  fait  des  progrès  rapides,  la  respiration  de¬ 
vient  superficielle,  les  urines  sont  souvent  albumineuses;  l’en¬ 
fant  ne  peut  plus  rien  supporter  et  vomit  le  lait  qu’on  lui 
donne.  Il  reste  inerte  et  s’éteint  peu  à  peu. 

Les  deux  formes  peuvent  enfin  s’associer  et  la  toxémie 
achève  ce  que  l’infection  avait  commencé. 

Il  nous  reste  à  dire  quelques  mots  d’une  forme  suraiguë  que 
Bernheim  (1)  et  Wyss  (2)  ont  signalée  eh  Allemagne  et  qui  se 


(1)  Bernheim.  Logo  citato. 

(2)  Wyss.  Logo  citato,  - 
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comporte  de  la  façon  suivante  ;  Un  enfant,  nouveau-né  le  plus 
souvent,  atteint  d’eczéma  ou  d’impétigo  généralisé  et  jusque- 
là,  bien  portant,  est  pris  brusquement  d’une  fièvre  intense  ac¬ 
compagnée  de  prostration  ou  d’agitation  excessive.  On  prend 
sa  température  rectale  et  l’on  s’aperçoit  qu’elle  jnonte  progres¬ 
sivement  jusqu’à  atteindre  en  un  seul  jour  40°  et  même  41”.  On 
l’examine  et  l’on  ne  constate  que  l’existence  dans  les  poumons 
de  quelques  râles  disséminés,  accompagnés  d’une  dyspnée 
souvent  intense.  Les  autres  viscères  semblent  normaux.  Malgré 
la  bénignité  apparente  des  signes  physiques,  la  prostration  aug¬ 
mente  avec  rapidité  et  la  mort  survient  bientôt,  en  trois  ou 
quatre  jours,  ou  même  en  vingt-quatre  heures,  accompagnée 
souvent  d’une  température  de  42°  ou  43°. 

L’autopsie,  dans  la  plupart  des  cas,  n’apporte  guère  de  ren¬ 
seignements.  Les  viscères .  peuvent  être  normaux  ou  bien  l’on 
trouve  une  rate  un  peu  grosse,  un  foie  marbré  de  taches  jau¬ 
nâtres,  un  intestin  congestionné,  des  reins  pâles,  des  poumons 
congestionnés  ou  atteints  de  broncho-pneumonie  hémorrhagi¬ 
que,  des  méninges  congestionnées  ou  œdématiées  ;  quelquefois, 
si  la  maladie  a  duré  un  peu  plus  longtemps,  une  péricardite  ou 
une  pleurésie. 

La  bactériologie  donne  des  résultats  plus  intéressants. 

Dans  un  cas, Bernheim  a  trouvé  dans  la  sérosité  péricardique, 
le  liquide  céphalo-rachidien  et  le  sang  du  cœur,  des  staphylo¬ 
coques  blancs  et  dorés  et  du  diplococcus  albicans  tardus.  Le 
foie  et  la  rate  sont  restés  stériles.  Les  reins  et  les  poumons 
montrèrent  à  l’examen  microscopique  l’existence  de  microco¬ 
ques.  : 

Dans  un  second  cas,  le  même  auteur  a  trouvé  chez  un  enfant 
de  18  mois  atteint  d'eczéma  étendu  et  d’albuminurie,  du  sta¬ 
phylocoque  dans  le  sang  pendant  un  accès  de  fièvre,  tandis 
que  l’examen  du  sang  après  la  chute  de  la  fièvre  se  montra 
négatif. 

Dans  un  cas  de  Claisse  (1),  il  s’agit  d’un  enfant  de  9  anS 
mort  en  deux  jours,  avec  adynamie  et  délire,  à  la  suite  d’une 


(1)  Claisse.  Logo  citato. 
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varicelle  ;  le  sang  et  les  divers  organes  (foie,  rate  rein),  ense¬ 
mencés  peu  après  la  mort,  donnèrent  des  cultures  abondantes, 
de  staphylocoque  doré. 

Nous  avons  observé  un  certain  nombre  de  ces  faits  aux 
Enfants-Assistés  ;  nous  citerons  seulement  le  suivant  : 

Abcès  multiple  du  cuir  chevelu.  Infection  staphylococcique. 

Mort  rapide. 

Léon  G...,  8  mois  et  demi,  entre  à  l’hôpital  des  Enfants-Assistés' 
le  8  juin  1896.  Il  est  atteint  d’abcès  multiples  du  cuir  chevelu  et 
d’une  éruption  miliaire  rouge  généralisée.  On  n’entend  rien  à  l’aus¬ 
cultation  ;  les  selles  sont  un  peu  diarrhéiques.  La  température  est 
normale. 

Les  jours  suivants,  la  température  s’élève  progressivement  à  39°, 
puis  à  40“  ;  les  selles  sont  toujours  diarrhéiques. On  entend  quelques 
râles  ronflants  dans  les  poumons. 

Le  12.  La  température  oscille  entre  41“  et  42“. L’enfant  a  beaucoup 
maigri,  ses  yeux  sont  excavés  mais  cependant  il  n’a  pas  l’air  d’un 
moribond  et  ses  yeux  sont  encore  assez  éveillés.  Sur  les  fesses, existe 
une  éruption  érythémateuse.  On  n’entend  rien  d’anormal  au  cœur  ; 
dans, les  poumons  quelques  râles,  mais  pas  de  souffle.  La  mort 
survient  le  13,  avec  une  température  de  42“,8. 

Autopsie.  —  Cœur  normal. 

Poumons  splénisés  aux  deux  bases,  surtout  à  droite,  mais  pas  de 
vraie  broncho-pneumonie. 

Rate  un  peu  hypertrophiée,  contient  quelques  taches  noires. 

Foie  et  reins  normaux  en  apparence. 

Ganglions  mésentériques  et  bronchiques  sains. 

Cerveau  normal. 

Bactériologie.  —  Pendant  la  vie,  l’ensemencement  du  sang  du 
sinus,  fait  le  10  juin,  a  donné  des  cultures  peu  abondantes  de  sta¬ 
phylocoque.  L’ensemencement  du  poumon  droit  a  donné  du  staphy¬ 
locoque. 

Deux  heures  après  la  mort,  l’ensemencement  du  poumon  droit  a 
donné  encore  du  staphylocoque.  Le  cœur  et  la  rate  sont  restés  sté¬ 
riles. 

Dans  un  autre  cas,  la  mort  est  survenue  en  trois  jours  avec 
congestion  pulmonaire,  péricardite  séro-fibrineuse  et  tempé¬ 
rature.  de  41“  chez  un  enfant  de  10  mois  atteint  d’abcès  du  cuir 
chevelu. 
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L’ensemencement,  pratiqué  après  la  mort,  a  montré  l’exis¬ 
tence  du  staphylocbccus  albus  pur  dans  les  abcès  de  la  tête,  la 
sérosité  péricardique  et  pleurale,  le  sang  du  cœur  et  du  sinus, 
le  poumon  et  le  foie  ;  seul  le  liquide  céphalo-rachidien  est 
resté  stérile. 

De  tous  ces  faits,  on  peut  conclure  que  certains  cas  de  mort 
rapide  au  cours  des  lésions  étendues  de  la  peau  relèvent  d’une 
infection  staphylococcique  suraiguë.  Dans  les  cas  où  la  bacté¬ 
riologie  ne  montre  pas  la  présence  du  staphylocoque  dans  les 
organes  et  le  sang,  la  mort  peut  être  attribuée  à  une  toxémie 
favorisée  par  le  mauvais  état  des  reins  et  du  foie  chez  des 
enfants  atteints  depuis  longtemps  de  suppurations  de  la  peau. 

Ces  infections  se  terminent  presque  toujours  par  la  mort  ; 
cependant  elles  peuvent  guérir,  comme  on  le  voit  dans  certains 
faits  signalés  par  Bernheim  et  dans  l’observation  suivante  : 

Eczéma  généralisé.  Infection  bronchique  et  gastro-intestinale. 

Guérison. 

Gaston  D...,  20  mois,  entre  le  10  octobre  1896  dans  le  service  de 
médecine  des  Enfants-Assistés. 

Il  est  atteint  d’un  eczéma  étendu,  recouvrant  le  cuir  chevelu,  la 
face,  la  poitrine,  la  partie  supérieure  du  dos  et  le  bras  gauche.  L’en¬ 
fant  est  pâle  et  fiévreux  ;  T.  matin  38», 4-,  soir  39», 4  ;  il  paraît  très 
abattu  et  la  respiration  est  pénible, bien  qu’on  n’entende  rien  d’anor¬ 
mal  à  l’aucultation. 

Deux  jours  plus  tard,  ces  phénomènes  se  sont  accentués  ;  la 
dyspnée,  très  intense,  s’accompagne  de  cyanose  des  lèvres,  tandis 
que  l’auscultation  ne  fait  entendre  que  quelques  râles  sibilants. 
Les  urines  sont  albumineuses, 

La  température  extrêmement  élevée  (41°  le  matin,  39°, 8  lesoir),  la 
faiblesse  croissante  de  l’enfant  dont  l’état  local  ne  peut  rendre 
compte,  nous  font  craindre  une  terminaison  fatale.  Le  sang  obtenu 
par  piqûre  du  doigt  et  ensemencé  sur  trois  tubes  de  gélose  est 
resté  stérile. 

Les  jours  suivants,  l’état  général  s’améliore  peu  à  peu,  la  tein" 
pérature  baisse  à  38»,  la  dyspnée  diminue.  Les  urines  ne  contien¬ 
nent  plus  d’albumine. 

L’enfant  semblait  hors  de  danger,  lorsque  le  15  octobre  la  tejnpé’’ 
rature  remonta  brusquement  à  39°,8  :  en  même  temps  on  cpnstatq 
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un  érythème  morbilliforme  sur  le  dos,  des  urines  albumineuses  et 
des  selles  fétides,  diarrhéiques, 

Quatre  jours  plus  lard,  sous  l’intluencé  du  traitement,  la  tempé¬ 
rature  redescendait  à  la  normale  ;  les  fonctions  digestives  se  l’éta¬ 
blirent,  l'auscultation  dénota  encore  quelques  râles  de  bron¬ 
chite,  l’albuminurie  disparut  définitivement. 

L’enfant  reprit  peu  à  peu  ses  forces  et  put  être  rendu  à  ses 
parents  le  2b  octobre. 

COMPLICATIONS 

De  très  nombreuses  complications  peuvent  apparaître  au 
cours  des  infections  staphylococciques;  les  unes  qui  atteignent 
des  organes  importants  se  révèlent  pendant  la  vie  par  des  sympr 
tômes  en  rapport  avec  leur  localisation  ;  les  autres  passent  ina¬ 
perçues  et  ne  sont  en  réalité  que  des  trouvailles  d’autopsie. 
Parmi  ces  complications,  un  certain  nombre  sont  dues  à  des 
inoculations  de  proche  en  proche  et  atteignent  de  préférence 
les  organes  des  sens  ;  nous  ne  nous  attarderons  pas  è,  les  décrire; 
ce  sont  du  côté  de  l’appareil  visuel,  des  conjonctivites,  des 
kératites,  des  blépharites...  ;  du  côté  de  l’appareil  auditif 
des  otites  moyennes  suppurées  qui  deviennent  parfois  à  leur 
tour  le  point  de  départ  d’une  infection  générale  (Legendre  et 
Beaussenat). 

La  muqueuse  buccale  peut  être  également  atteinte  par  propa¬ 
gation  d’un  impétigo  facial,  ou  par  contagion,  si  l’enfant  a  tété 
du  pus.  Il  en  résulte  des  stomatites  dipthhéroides  {Se-vQsive  et 
Gaston)  (1).  Des  fissures,  des  ulcérations  saignant  facilement 
se  montrent  sur  les  lèvres  qui  sont  tuméfiées,  douloureuses  et 
se  recouvrent  de  croûtes  brunâtres  ;  puis  ces  ulcérations  gagnent 
la  face  interne  des  lèvres  et  s’y  revêtent  de  plaques  blanchâtres 
d’apparence  diphtéroïde  ;  elles  guérissent  généralement  en 
une  dizaine  de  jours,  lorsqu’elles  ne  sont  pas  l’origine  d’une 
infection  de  l’économie  comme  dans  les  cas  de  Legendre  (2)  et 
de  Brindeau  (3). 


(1)  Sevbstre  et  Gastou.  Société  médicale  des  hôpitaux,  1892 

(2)  LEeEHDRE.  Société  médicale  des  hôpi  taux,  2l  juin  1895. 

(3)  Brindeau.  Loço  citato, 
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L’infection  buccale  peut,  en  suivant  le  canal  excréteur  des 
glandes  salivaires,  déterminer  la  production  de  jparotidites 
ascendantes.  Brindeau  en  a  cité  un  exemple  intéressant  chez  un 
nouveau-né  ;  dans  ce  cas,  le  muguet  buccal  s’était  d’abord  pro¬ 
pagé  ù,  la  parotide,  puis  sur  cette  parotidite  mycélienne  était  ve¬ 
nue  se  greffer  une  infection  par  les  staphylocoques  de  la  bouche, 
qui  devint  ultérieurement  l’origine  de  la  septicémie. 

Etlinger  a  vu  survenir  des  parotidites  à  la  suite  de  l’ostéo¬ 
myélite,  Sabrazès  et  Faguet  (1),  au  cours  d’une  infection  puer¬ 
pérale  à  staphylocoques.  Dans  ce  derniercas,  l’intégrité  du  canal 
de  Sténon  complètement  dépourvu  de  germes  ne  laissait  aucun 
doute  sur  l’apport  des  microbes  par  le  sang. 

L'amxjgdalüe  à  staphylocoques  est  fréquente  ;  en  règle  géné¬ 
rale,  elle  ne  présente  pas  plus  de  gravité  que  l’amygdalite  à 
streptocoques  ou  à  pneumocoques,  mais  elle  peut,  comme  ces 
autres  variétés,  devenir  le  foyer  initial  d’une  infection  géné¬ 
rale  (2). 

Les  abcès  rétrojiharijngiens^  si  fréquents  autrefois  chez  les 
enfants,  alors  que  l’on  ne  craignait  point  dans  le  traitement  des 
angines,  d’écouvillonner  le  pharynx  et  d’y  porter  des  liquides 
caustiques,  peuvent  être  une  des  localisations  primitives  ou 
secondaires  de  l’infection. 

Ona  signalé égalementdes  abcès péri-œsophagiens (Brindeau, 
Demelin  et  Ledamany)(3). 

La  gastro-entérite  accompagne  fréquemment  l’infection  sta¬ 
phylococcique  chez  les  enfants  ;  elle  peut  se  montrer  à  tous  les 
degrés  de  gravité  ,  depuis  la  dyspepsie  légère  jusqu’aux  infec¬ 
tions  gastro-intestinales  suraiguës,  mortelles  en  un  ou  deux 
jours,  comme  Hulot  et  Damourette  en  ont  cité  des  exemples. 

Le  coli-bacille  en  est  la  cause  habituelle  ;  sa  virulence  est 
exaltée  par  les  toxines  du  staphylocoque  et  c’est  lui  qu’on  re¬ 
trouve  dans  le  sang  et  les  organes  après  la  mort. 


(1)  Sabrazès  et  Faouet.  Gazette  des  hôpitaux,  1894,  p.  1039. 

(2)  Gharkin.  Logo  citato. 

Jabbb.  Semaine  médicale,  15  juillet  1896. 

(3)  Demelin  et  Lebamany.  Revue  obstétricale  Internationa  e, 
1896. 
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Vulcère  aigu  de  l'estomac  a  été  observé  par  M.  Widal  dans 
un  cas  d’infection  générale  à.  staphylocoques,  dont  nous  rap¬ 
portons  ici  l’obseri^ation  ;  ce  fait,  fort  intéressant,  nous  a 
semblé  unique  ;  peut-être  cependant  peut-on  le  rapprocher  des 
ulcérations  du  duodénum  signalées  par  Curling  au  cours  des 
brulûres  étendues  de  la  peau  et  dont  la  pathogénie  est  restée 
encore  indécise. 

Staphylococcie  généralisée  à  forme  pyohémique.  Péricardite  sup- 
purée,  abcès  métastatiques  des  poumons,  desi‘eins,de  Vépididyme  ; 
ulcère  aigu  de  l'estomac,  gros  abcès  sous  épidermiques  phlycté- 
ndides.  ^Observation  résumée  communiquée  par  MM.  Widal  et 
Meslay.) 

Homme  de  36  ans,  garçon  de  magasin.  Un  durillon  enflammé  de 
la  plante  du  pied  droit  nécessite  une  incision  faite  par  un  chirur¬ 
gien,  Il  ne  sort  que  du  sang.  Quatre  jours  après  l’opération  le  pan¬ 
sement  défait  laisse  écouler  un  liquide  purulent  et  sanieux.  Fris¬ 
sons,  abattement  général.  Huit  jours  après  l’incision  apparaissent 
successivement  à  la  paume  de  la  main  droite,  sur  la  partie  gauche 
du  scrotum,  sur  la  peau  du  coude  gauche  et  de  la  face  interne  du 
cou  de  pied  droit  des  phlyctènes  énormes,  dont  quelques-unes  sont 
grosses  comme  un  œuf  de  poule.  Elle  apparaissent  sans  douleur,  se 
développent  avec  grande  rapidité  et  deviennent  pi-esque  immédiate¬ 
ment  purulentes. 

Le  malade  entre  à  l’hôpital  vingt  jours  après  l’incision  de  son  du¬ 
rillon.  On  ouvre  quelques  phlyctènes  suppurées  et,' dans  le  pus,  on 
trouve  le  staphylocoque  doré  à  l’état  de  pureté.  Signes  de  péricardite 
avec  épanchement.  Température  oscillant  entre  36”4  et  38‘’4,etc.  Le 
malade  meurt  avec  toute  sa  connaissance,  sans  avoir  jamais  présenté 
le  moindre  trouble  cérébral.  Depuis  son  entrée  à  l’hôpital,  ib avait 
eu  une  diarrhée  abondante,  mais  n’avait  jamais  présenté  ni  vomis¬ 
sements,  ni  hématémèses  et  jamais  ne  s’était  plaint  de  douleurs 
dans  la  région  de  l’estomac. 

A  l'autopsie,  on  trouve  une  péricardite  suppurée,  à  grand  épan¬ 
chement,  avec  ulcérations  de  l’épicarde,  des  abcès  aréolaires  du 
rein,  des  abcès  aréolaires  du  poumon,  un  abcès  de  l’épididyme 
du  côté  gauche.  Dans  toutes  ces  suppurations,  comme  dans  le  sang, 
on  retrouve  à  l’autopsie  le  staphylocoque  doré. 

On  constate  de  plus,  sur  la  petite  courbure  de  l’estomac,  une  ulcé¬ 
ration  en  voie  d’évolution  plus  grosse  qu’une  pièce  de  deux  francs. 
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Cette  ulcération  aiguë  qui  constitue  une  véritable  surprise  d’autopsie 
a  rongé  dans  leur  totalité  les  parois  de  l’estomae,  si  bien  que  son 
fond  est  formé  par  un  tissu  jaunâtre,  qui  n’est  autre  que  le  tissu 
cellulo-adipeux  sous-péritonéal  de  la  petite  courbure. 

En  résumé,  staphylococcie  généralisée  à  forme  pyohémique,  ayant 
pour  point  de  départ  un  durillon  enllammé  de  la  plante  du  pied, 
abcès  métastatiques  des  poumons,  des  reins,  de  l’épididyme,  du  péri¬ 
carde,  ulcération  aiguë  de  l’estomac,  gros  abcès  sous-épidermiques 
phlycténoïdes  à  staphylocoques. 

Vinteslin  peut  être  le  siège  d’abcès  miliaires  situés  dans 
l’épaisseur  de  la  paroi  iGirode). 

péritonite  est  une  complication  assez  rare.  La  raie,  le  foie 
sont  fréquemment  le  siège  d’abcès  profonds,  métastatiques, 
généralement  peu  yolumineux,  ne  dépassant  pas  le  volutne 
d’un  pois. 

Ces  deux  organes  présentent,  d’ailleurs,  des  lésions  cons¬ 
tantes,  communes  à  toutes  les  infections  générales.  La  rate  est 
hypertrophiée,  parfois  molle,  difliuente  ;  le  foie  est  gros, 
atteint  de  dégénérescence  graisseuse,  ou  présente  les  altéra¬ 
tions  que  Gaston  a  décrites  dans  le  foie  infectieux. 

L’altération  du  foie  ne  se  traduit  le  plus  souvent  par  aucun 
signe  clinique  ;  cependant,  il  est  possible,  lorsque  les  lésions 
histologiques  sont  très  marquées,  et  que  le  processus  a  atteint 
la  plus  grande-  partie  des  cellules  hépatiques,  d’observer  des 
symptômes  d’ictère  grave.  Girode  (1)  en  a  publié  un  cas  très 
intéressant,  dans  lequel  une  femme  de  38  ans,  à  la  suite  d’un 
avortement  au  4“  mois,  mourut  avec  des  phénomènes  d’ictère 
grave  ;  hématémèse,  épistaxis,  purpura,  néphrite,  pustulose, 
accidents  nerveux.  Le  sang  contenait  du  staphylocoque  doré 
pendant  la  vie  et  l’autopsie  montra  l’existence  d’abcès  métas¬ 
tatiques  dans  les  reins,  l’intestin,  le  myocarde,  les  poumons, 
la  pie-mère,  l’utérus. 

L'appareil  respiratoire  est  le  siège  de  complications  graves 
et  fréquentes.  Ce  sont  des  bronchites,  des  congestions  pulmo¬ 
naires,  des  broncho-pneumonies  dont  l’agent  pathogène  est  le 


(1)  GiuoÈË.  Arcbi> 


générales  de  médecine,  janyier  1391. 
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staphylocoque  pur  ou  associé  à  des  saprophytes  du  poumon, 
enfin  des  abcès  du  poumon  dont  le  volume  varie  d’un  grain 
de  mil  à  un  œuf  de  poule.  En  règle  générale,  le  poumon  est 
toujours  atteint,  dans  ces  infections  ;  seuls  le  degré  et  l’étendue 
de  la  lésion  varient  et  cela  depuis  la  congestion  simple  jus¬ 
qu’aux  broncho-pneumonies  mortelles. 

La  pUvre  est  très  souvent  enflammée,  contrairement  à  l’opi¬ 
nion  de  Courtois-Suffit  qui  regardait  la  pleurésie  purulente  à  sta¬ 
phylocoques  comme  exceptionnelle,  à.  moins  que  ce  dernier  ne 
fût  associé  au  bacille  de  Koch.  On  peut  observer  des  pleurésies 
séro-fibrineuses,  plus  souvent  des  pleurésies  purulentes  géné¬ 
ralisées,  parfois  encore  des  pleurésies  enkystées!  Cette  compli¬ 
cation  semble,  d’ailleurs,  plus  fréquente  dans  les  infections  de 
l’adulte  que  dans  celles  de  l'enfant. 

Sur  29  cas, chez  l’adulte, nous  avons  trouvé  la  pleurésie  puru¬ 
lente  3  fois,  la  pleurésie  séreuse  2  fois,  tandis  que  sur  51  cas 
chez  l’enfant,  la  pleurésie  purulente  existait  seulement  3  fois 
et  la  pleurésie  séreuse  2  fois. 

Comme  dans  toutes  les  maladies  infectieuses,  les  complica¬ 
tions  du  côté  de  V appareil  circulatoire  sont  très  fréquentes.  Le 
staphylocoque  entraîné  par  le  sang  peut  se  localiser  sur  les 
valvules  du  cœur  et  déterminer  une  endocardite  aiguë  maligne  ; 
Baumgarten  a  prétendu  que  le  staphylocoque  produisait  sur 
l’endocarde  des  végétations,  tandis  que  le  streptocoque  causait 
plutôt  des  ulcérations  ;  cette  assertion  se  vérifie,  en  effet,  dans 
les  cas  de  Charrin  et  de  Thiroloix. 

L’âge  a  une  importance  considérable  pour  le  déterminisme 
de  cette  localisation.  Ainsi,  nous  retrouvons  5  endocardites, 
(Charrin,  Roux  et  jossprand,  Eiselsberg,  Thiroloix,  Sabrazôs  et 
Faguet),  sur  29  observations  de  staphylococcie  chez  l’adulte, 
tandis  que  sur  51  cas  observés  chez  l’enfant  l’endocardite  ne 
s’est  produite  qu’une  seule  fois,  et  encore  est-ce  chez  un  enfant 
de  5  ans  (Brunner). 

La  raison  est  peut-être  dans  l’existence  chez  l’adulte  d’une 
altération  superficielle  antérieure  qui  fait  des  valvules  du  cœur 
un  locus  minoris  resistentiæ. 
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hîi  péricardite  est  beaucoup  plus  fréquente  que  l’endocardite 
chez  les  enfants,  moins  fréquente  au  contraire  chez  l’adulte. 

Sur  51  cas  nous  rencontrons,  chez  les  enfants,  3  péricardites 
séro-fibrineuses  et  une  péricardite  purulente  (Brunner).  Sur 
29  cas,  nous  trouvons  chez  l’adulte  une  seule  péricardite  puru¬ 
lente  (Widal). 

Comme  toutes  les  péricardites,  elle  est  extrêmement  difficile 
à  dépister,  surtout  chez  l’enfant,  et  le  plus  souvent  elle  passe 
inaperçue.  11  faut,  pour  la  diagnostiquer,  la  rechercher  systéma¬ 
tiquement  chaque  fois  que  le  pouls  devient  très  petit  et  que  la 
dyspnée  est  extrême  ;  avec  une  auscultation  attentive,  on 
pourra  quelquefois  percevoir  à  l’auscultation  un  léger  frotte¬ 
ment  précordial. 

La  myocardite  est  rare  chez  l’enfant.  L’examen  histologique 
des  viscères  permettra  seul  de  la  reconnaître.  Chez  l’adulte  elle 
est  signalée  dans  3  cas  (Elsenberg,  Unna,  Sabrazès  et  Faguet). 

Les  vaisseaux  sanguins  peuvent  être  altérés  ;  Hulot  a  observé 
chez  l’enfant  une  thrombose  infectieuse  mortelle  du  sinus,  en 
rapport  avec  une  inflammation  du  cuir  chevelu  propagée  par  la 
veine  mastoïdienne. 

Le  système  nerveux,  surtout  chez  les  jeunes  sujets,  qui  réa¬ 
gissent  beaucoup  plus  facilement  que  l’adulte  à  cet  égard,  est 
souvent  touché  dans  ces  infections. 

Les  convulsions  sont  fréquentes  et  d’origine  variable- 
Dans  certains  cas  elles  sont  liées  à  l’existence  d’un  œdème 
cérébral  (méningite  séreuse)  et  d’une  hyperémie  des  méninges 
avec  présence  de  staphylocoques  dans  le  liquide  céphalo-ra¬ 
chidien  (Hulot,  Bernheim).  Dans  d’autres,  elles  peuvent  être 
mises  sur  le  compte  de  la  gastro-entérite  concomitante.  Enfin  il 
n’est  pas  extraordinaire  de  rencontrer  à  l’autopsie  un  œdème 
cérébral  qui  ne  s’est  traduit  durant  la  vie  par  aucun  signe  cli¬ 
nique. 

Chez  l’adulte  la  méningite  ne  semble  guère  exister  que  dans 
les  cas  où  le  point  de  départ  de  l’infection  est  voisin  du  cer¬ 
veau,  comme  dans  les  otites  et  les  mastoïdites.  On  trouve  alors 
une  méningite  purulente  (Legendre  et  Beaussenat). 

Les  abcès  du  cerveau  sont  en  rapport  le  plus  souvent  avec 
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une  lésion  de  l’oreille,  ou  une  vieille  altération  des  bronches  (1) 
(dilatation  des  bronches,  bronchite  putride,  gangrène  pulmo¬ 
naire). 

h'appareil  génito-urinaire,  par  le  fait  qu’il  joue  un  rôle  con¬ 
sidérable  dans  l’élimination  des  microorganismes,  est  géné¬ 
ralement  affecté. 

Le  rein  présente  souvent  des  abcès  généralement  peu  volu¬ 
mineux  et  miliaires  ;  ces  abcès  sont  arrondis  ou  offrent,  sur  la 
coupe  de  l’organe,  Informe  d’un  triangle  à  base  périphérique, 
saillante  à  la  surface. 

Il  est  plus  ordinaire  de  trouver  le  rein  atteint  de  néphrite; 
nous  avons  noté  ce  fait  dans  la  plupart  des  cas  observés  chez 
l’adulte  et  dans  4  cas  sur  50  chez  l’enfant  ;  mais  il  est  certain 
que  ce  dernier  chiffre  est  fort  au-dessous  de  la  réalité,  car  bien 
souvent  la  néphrite  passe  inaperçue  chezl’enfant  et  le  nouveau- 
né,  à  cause  de  la  difficulté  d’obtenir  des  urines,  de  l’absence  de 
signes  cliiiiques  et  du  manque  d’examen  histologique. 

Dans  certains  cas,  la  néphrite  aiguë  domine  toute  la  symptô 
matologie  de  l’infection  ;  tel  le  cas  deSacaze  (2)  où  une  néphrite 
aiguë  succéda  à  une  plaie  infectée  de  l’avant-bras. 

Dans  le  plus  grand  nombre  des  observations,  la  néphrite  est 
passagère  et  se  traduit  seulement  par  un  peu  d’albuminurie, 
comme  on  en  rencontre  au  cours  de  la  plupart  des  maladies 
aiguës  fébriles. 

Peut-être  ces  lésions  rénales,  dont  Scheube,  Boyer  (3)  ont 
montré  la  fréquence  chez  les  sujets  atteints  de  dermatoses  in¬ 
flammatoires  ou  provoquées  par  des  parasites  animaux,  jouent- 
elles  un  certain  rôle  dans  les  morts  rapides  au  cours  de  l’ec¬ 
zéma  et  de  l’impétigo  ? 

On  a  signalé  aussi  des  abcès  périnéphr étiques  (Tuffier,  Ban- 
zet),  de  la  pyélite  (Brunner),  des  abcès  de  l'épididyme  (Widal), 
de  la  prostate  (Tuffîer). 

Chez  la  femme,  Gangitano  a  publié  un  cas  d’abcès  multiples 


(1)  CoNCiiON.  Thèse  Paris,  1888-89. 

(2)  Sacaze.  Revue  de  Médecine,  10  février  1895. 

(3)  Boyer.  Thèse  Lyon,  1883. 
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de  la  mamelle  consécutifs  à  ime  septicémie  staphylococcique.  Il 
est  fréquent  de  rencontrer  des  abcès  dans  les  masses  .musculaires 
du  tronc  et  des  membres. 

Le  système  osseux  est  un  des  plus  souvent  touchés,  non  pas 
chez  les  nouveau-nés  qui  présentent  d’autres  points  plus  faibles 
dans  leur  économie,  mais  chez  les  adolescents  et  les  adultes. 
Les  abcès  osseux  se  localisent  de  préférence  au  voisinage  des 
épiphyses  ;  ils  peuvent  atteindre  tous  les  os  du  squelette,  mais 
surtout  des  os  longs. 

Lannelongue  et  Verneuil  admettent  que  beaucoup  à'osiéomyé- 
lites  ont  pour  origine  une  lésion  cutanée.  Camps  (l)  et 

Ayala  Rios  (2)  en  ont  réuni  un  certain  noinbre  d’observations. 

Enfin  certains  faits  d’ostéomyélite  à  évolution  très  lente  (trois 
ans  et  demi)  et  compliquée  d’abcès  musculaires  ont  été  signalés 
par  Walther  et  Broca.  Ils  prouvent  que  le  staphylocoque,  dont 
la  virulence  est  très  fixe,  peut  végéter  pendant  longtemps  dans 
un  organisme  prédisposé,  manifestant  seulement  sa  présence 
de  temps  à  autre  par  quelque  complication. 

Les  articulations  sont  fréquemment  le  siège  de  métastases 
au  cours  de  l’infection  staphylococcique,  comme  le  prouve 
l’examen  de  nos  observations  :  6  cas  d’arthrite  sur  29  obser¬ 
vations  chez  Tadulte,  5  cas  d’arthrite  suppurée  et  1  cas  d'ar¬ 
thrite  suppurée  multiple  chez  51  enfants. 

L’infection  se  localise  généralement  sur  les  grosses  articula¬ 
tions  :  genou,  coude,  cou  de  pied,  épaule....,  etc.,  mais  elle 
peut  atteindre  aussi  les  petites  articulations  comme  la  tem- 
poro-maxillaire. L’épanchement  est  purulent  d’emblée  ou  passe' 
rapidement  à  la  purulence. 

Les  bourses  séreuses  peuvent  être,  quoiqn’avec  une  moindre 
fréquence,  le  siège  de  suppurations  (Banzet). 

En  résumé,  le  siège  des  complications  est  extrêmement  va¬ 
riable  :  tous  les  tissus,  tous  les  organes  de  l’économie  peuvent 
être  atteints  dans  les  infections  septicémiques.  Et  cependant 
une  loi  générale  préside  à  la  localisation  du  staphylocoque. 


(1)  Camps,  Thèse  Paris,  1885. 

(2)  Ayala  Rios.  Thèse  Paris,  1886. 
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Celui-ci  s’arrête  toujours  dans  les  organes  qui  sont  placés  dans 
de  mauvaises  conditions  de  résistance  par  un  traumatisme,  par 
une  inflammation  antérieure  ou  par  une  congestion  physiolo- 
gique. 

C’est  ainsi  que  nous  voyons  un  traumatisme  du  genou  favo¬ 
riser  le  développement  d’une  arthrite  purulente  (Tizzoni),  une 
néphrite  ancienne  appeler  la  localisation  du  staphylocoque 
dans  le  tissu  cellulaire  périrénal  (Banzet),  la  lactation  prédis¬ 
poser  aux  abcès-  métastatiques  du  sein  et  la  croissance  à  l’os¬ 
téomyélite. 

C  est  aussi  pour  cette  raison  que  la  staphylococcie  de  l’adulte 
diffère  par  ses  traits  généraux  de  la  staphylococcie  de  l’enfant. 
Tandis  que  chez  ce  dernier  la  peau  et  les  séreuses  sont  les 
foyers  de  prédilection  des  pyogènes,  chez  l’adulte  le  tissu 
cellulaire  profond,  les  mscères,  l’endocarde  et  le  myocarde 
sont  plus  souvent  touchés. 

DIAGNOSTIC,  PRONOSTIC,  TRAITEMENT. 

Chez  l’adulte,  l’infection  staphylococcique  se  présente  avec 
une  trop  grande  variété  morphologique  pour  qu’il  soit  possible 
d’en  établir  le  diagnostic  autrement  que  par  la  bactériologie. 

Mais,  chez  l’enfant,  la  peau  étant  le  point  de  départ  habituel 
de  l’infection,  il  suffit  d’avoir  l’attention  attirée  vers  les  faits 
que  nous  avons  signalés  pour  ne  pas  laisser  la  staphylococcie 
passer  inaperçue,  même  dans  les  cas  frustes  où  la  mort  sur¬ 
vient  rapidement  au  cours  d’un  eczéma  ou  d’un  impétigo  en 
apparence  bénins. 

11  sera  facile  de  distinguer  les  abcès  multiples  des  nourris¬ 
sons,  des  abcès  froids  tuberculeux.  Ceux-ci  se  caractérisent  par 
leur  évolution  lente,  apyrétique  et  la  tendance  à  la  fistulisation. 
D’ailleurs,  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  le  staphylocoque 
s’associe  au  bacille  de  Koch  et  la  distinction  devient  illusoire. 

B.  en  est  de  même  pour  gommes  multiples  des  hérédo- 
syphilitiques^  affection  fort  rare.  Les  nouveau-nés  syphilitiques, 
offrant  souvent  des  érosions  cutanées  et  uue  susceptibilité  par¬ 
ticulière  du  tégument,  sont  plus  que  tous  les  autres  enfants  pré¬ 
disposés  aux  inféctions  staphylococciques. 
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Nous  avons  déjà  montré  la  différence  qui  existait  entre  le 
pem-phigus  aigu  des  nouveau-nés  et  les  éruptions  pemphigoïdes 
d’origine  staphylococcique;  nous  n’y  reviendrons  pas. 

Nous  n’insisterons  pas  davantage  sur  la  confusion  possible 
des  gangrènes  disséminées  avec  les  eschares  par  brûlures,  et  le 
zona  gangréneux. 

Disons  seulement  un  mot  en  terminant  d’un  diagnostic  qui 
se  pose  fréquemment  en  clinique  et  qui  possède  une  grande 
importance.  Dans  certains  cas  d'infection  staphylococcique 
chronique,  lorsqu’il  persiste  des  signes  de  broncho-pneumonie 
clironique,  accompagnés  d’un  peu  de  fièvre  et  de  polymicro- 
adénopathie  chez  un  enfant  misérable  et  amaigri,  on  est  porté 
à  penser  à  la  tuberculose,  d’autant  plus  que  nous  avons  montré 
la  fréquence  de  l’association  du  tubercule  et  du  staphylocoque. 
Malgré  la  connaissance  des  antécédents  du  petit  malade  et  la 
présence  des  ganglions  indurés  dans  l’aisselle,  on  ne  pourra 
affirmer  le  diagnostic  de  tuberculose  qu’en  ayant  recours  à 
l’emploi  des  injections  sous-cutanées  de  tuberculine  à  la  dose 
d’un  ou  deux  dixièmes  de  milligramme  (1). 

Le  pronostic  de  ces  infections  est  très  grave  chez  l’enfant, 
puisque,  si  nous  considérons  en  bloc  toutes  les  observations, 
nous  voyons  que  les  quatre  cinquièmes  des  malades  succom¬ 
bent. 

La  thérapeutique  reste  à  peu  près  sans  action  dans  les  cas 
graves  ;  le  mieux  est  donc  de  s'adresser  à  la  maladie  avant 
qu’elle  naisse  et  de  la  rendre  plus  rare  par  une  bonne  prophy¬ 
laxie. 

L’isolement  individuel  dans  un  box,  ou  tout  au  moins  dans 
un  local  non  infecté,  des  enfants  atteints  d’une  lésion  de  la 
peau,  même  bénigne  en  apparence,  est  la  première  condition 
cpui  s’impose.  Toutes  les  plaies,  si  petites  soient-elles,  doivent 
être  recouvertes  d’un  pansement  occlusif  et  antiseptique.  Les  en¬ 
fants  seront  soumis  dès  leur  entrée  dans  le  service  au  nettoyage 
dans  un  bain  de  sublimé  au  quinze  millième  ;  c’est  par  cette 
méthode  que  nous  parvenons  aujourd’hui  à  éviter  les  infections 


(1)  G.iffiê.  Thèse  Paris. 
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cutanées  si  fréquentes  autrefois  dans  les  pavillons  de  rougeole. 

Les  salles  ne  seront  jamais  balayées  à  sec,  mais  à  l’aide  d'un 
linge  trempé  dans  une  solution  antiseptique,  qui  servira  égale¬ 
ment  pour  les  murs. 

Enfin  les  infirmières  ne  donneront  jamais  leurs  soins  à 
un  enfant  sans  s’être  au  préalable  désinfecté  rigoureusement 
les  mains,  surtout  lorsqu’elles  viennent  de  panser  les  plaies  ou 
de  changer  les  langes  d’nn  autre  petit  malade. 

Lorsque,  malgré  tout  ces  précautions,  un  cas  d’infection  sta¬ 
phylococcique  se  sera  déclaré,  le  traitement  consistera  dans 
l’emploi  quotidien  des  bains  ou  des  pulvérisations  de  sublimé, 
l’ouverture  des  abcès  et  le  pansement  avec  une  poudre  anti¬ 
septique,  iodoforme,  salol,  dermatol,  bismuth..  ,  etc. 

L’état  général  sera,  dans  les  cas  graves,  remonté,  par  des  to¬ 
niques  (grogs,  caféine,  injections  d’huile  camphrée)  et  lorsque 
l’infection  apyrétique  traîne  en  longueur,  par  des  injections 
sous-cutanées  de  sérum  artificiel. 


CONTRIBUTION 

A  l’étude  de  la  gangrène  foudroyante  spontanée 
DES  organes  Génitaux  externes  de  l’homme 

Par  le  D<'  E.  ÉMERT, 

Chef  de  clinique  adjoint  de  la  Faculté. 

{Suite  et  fin.) 

Enfin  Volterra  est  non  moins  explicite.  Avec  le  professeur 
Pellizzari,  il  admet  que  tous  les  jours  nous  voyons  des  malades 
qui  gagnent  la  tuberculose  dans  les  rapports  sexuels,  et  que 
nous  sommes  incapables  d’évaluer  toutes  les  autres  affections 
qui  peuvent  se  transmettre  par  cette  voie.  Dans  notre  cas, 
dit-il,  une  simple  modalité  éruptive,  pustuleuse,  phlycténu- 
laire,  furGnculeuse,  pouvait  très  bien  contenir  ce  streptocoque 
qui,  cependant,  a  pu  produire  des  effets  beaucoup  plus  graves 
qu’une  ulcération  vénérienne. 

Ecoutons  maintenant  les  partisans  de  l’opinion  adverse.  De 
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leur  côté  se  fait  entendre  la  voix  autorisée  de  M.  le  professeur 
Fournier.  Est-il  possible,  se  demandait  notre  maître  dans  sa 
leçon  de  1884,  de  considérer  la  gangrène  comme  la  conséquence 
du  coït?  «  On  l’a  dit,  mais  pour  mon  compte,  je  n'ai  jamais  vu 
de  cas  de  ce  genre  ;  j’ajouterai  que  s'il  suffisait  de  simples 
excès  vénériens  pour  déterminer  une  gangrène  du  pénis,  ces 
gangrènes  se  rencontreraient  à  profusion  dans  nos  salles,  alors 
qu'au  contraire  elles  y  sont  très  rares. 

«  Tout  ce  que  je  puis  admettre  dans  cet  ordre  d'idées,  c’est 
que  la  gangrène  peut  résulter  d’excès  vénériens  lorsqu’il  s’y 
joint  une  cause  prédisposante,  ou  lorsque  ceux-ci  ont  été  con- 
-sidérables,  extraordinaires.  » 

Afin  d’apporter  le  plus  de  clarté  possible  dans  cette  discus- 
.sion  un  peu  confuse,  où  les  arguments  les  plus  divers  et  parfois 
lies  moins  bien  définis  ont  trouvé  place,  une  distinction  fon¬ 
damentale  nous  paraît  tout  d’abord  nécessame.  Il  est  tout  un 
groupe  de  faits  où  l’origine, vénérienne  des  accidents  gangré¬ 
neux  doit  être  écartée  a  priori.  Dans  plusieurs  observations,  en 
effet,  il  est  mentionné  que  l’acte  génital  n’avait  pas  été  accom¬ 
pli  depuis  plusieurs  mois.  A  moins  donc  d’accorder  à  la 
période  d’inoculation  une  durée  en  quelque  sorte  illimitée,  le 
co'it  ne  saurait  être  rendu  responsable  de  lésions  survenues  à 
une  date  aussi  éloignée  de  Taccident  originel.  Comment  surtout 
admettre  l’origine  vénérienne  pour  les  cas  observés  chez  de 
tout  jeunes  enfants . 

Il  convient  donc  de  mettre  ces  icas  hors  de  discussion,  et  si 
l’origine  vénérienne  peut  rendre  compte  de  certaines  gan¬ 
grènes  foudroyantes,  elle  aie  saurait  en  tout  cas  aToirda  pré¬ 
tention  de  s’appliquer  à  l’ensemble  des  faits. 

Et  de  cette  dissociation  ressort  déjà  une  grosse  objection  à 
laquelle  n’ont  pas  assez  pris  garde  les  partisans  de  cette 
théorie. 

Vientle  deuxième  groupe  de  faits,  ceux  où  le  coït  a  été  pra¬ 
tiqué  dans  une  période  suffisamment  récente  par  rappofit  au 
début  de  la  gangrène  pour  permettre  au  moins  de  soupçonner 
entre  elle  et  les  rapports  sexuels  un  lien  de  causalité.  ’Mais, 
déjà,  le  coït  ne  suffit  pas  à  Tùi  seul  ;  il  faut  qtfîl  s-y  joigne  une 


eAHGBÈNE  FOUDROYANTE  DES  ORGANES  GÉNITAUX  EXTERNES  695 
cause  occasionnelle  ou  prédisposante,  et  les  partisans  de  l’ori¬ 
gine  vénérienne  Font  bien  compris.  Cette  cause  prédisposante, 
ils  l’ont  cherchée  pour  la  plupart  dans  le  milieu  dans  lequel 
s’est  plongée  la  verge  CVerchère,  Martel),  ou  bien  dans  des  dif¬ 
ficultés  du  coït  dues  aux  conditions  défavorables  suivant  les¬ 
quelles  il  s'est  accompli  ou  à  l’étroitesse  de  la  femme,  d’où  des 
écorchures,  véritable  porte  d’entrée  de  l’infection. 

De  fait,  ces  conditions  fâcheuses,  ces  micro-traumatismes, 
ces  minuscules  érosions,  sont  notées  assez  souvent,  car  les 
observateurs  ayant  l’attention  attirée  de  ce  côté,  les  ont  cher¬ 
chées  avec  soin,  mais  malgré  la  rigueur  plus  apparente  que 
réelle  de  ces  inductions,  l’objection  de  M.  le  professeur  Four¬ 
nier  subsiste  toute  entière  ;  si  des  causes  aussi  banales  pou- 
A'aient  devenir  le  point  de  départ  d’aussi  graves  accidents, 
ceux-ci  devraient  être  d’observation  courante  à  Saint-Louis, 
tandis  qu’ils  y  sont  exceptionnels. 

Il  était  logique  de  chercher  si,  chez  la  femme,  des  accidents 
gangréneux  analogues  avaient  été  observés. 

Ils  paraissent  être  plus  exceptionnels  encore  que  chez 
l’homme.  Nous  rappellerons,  d’après  M.  Verchère,  le  cas  de 
gangrène  du  vagin  décrit  à  la  Société  gynécologique  de  Londres, 
le  22  avril  1886,  par  Chalmers.  Il  eut  lieu  chez  une  primipare 
accouchée  avec  le  forceps,  sans  autre  accident  qu’une  légère 
déchirure  du  périnée.  Le  quatrième  jour,  des  symptômes  de 
gangrène  du  vagin  et  de  septicémie  se  développèrent.  A.  ce 
fait,  nous  pouvons  en  joindre  deux  autres.  L’un  est  dû  à 
M.  le  D''  Martel  qui,  dans  la  note  déjà  citée,  rapporte  l’observa¬ 
tion  d’ une  jeune  fille  de  18  ans,  chétive  et  misérable,  atteinte 
d’une  double  vaste  fistule  vésico  et  recto-vaginale,  par  le  fait 
d’une  gangrène  de  la  partie  profonde  du  vagin  dont  l’originie 
remontait  au  31  octobre,  jour  où  la  fillette,  ayant  ses  règles, 
était  tombée  dans  une  mare  et  était  restée  longtemps  mouillée. 

Malgré  Fenquête  la  plus  minutieuse,  je  n’ai  pu  trouver  aucun 
vestige  d’une  affection  vénérienne  contagieuse,  aucune  trace 
de  manœuvre  de  libertinage  ou  d’avortement  ;  aucun  signe  de 
grossesse,  mais  seulement  à  la  figure  l’éruption  herpétique 
jayant  accompagné  la  fièvre. 
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Enfin  M.  le  D'’  Glantenay,  prosecteur  à  la  Faculté,  nous  a 
dit  avoir  observé,  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Guyon, 
une  femme  dont  la  paroi  vésico-vaginale  était  détruite  en  tota¬ 
lité  sans  que  la  cause  de  cette  vaste  brèche  ait  pu  être  élucidée. 
Elle  ne  paraissait  être  en  rapport  ni  avec  un  traumatisme  ni 
avec  un  accouchement. 

Ces  cas  seraient  tout-à-fait  démonstratifs  s’il  avait  été  établi, 
pour  l’un  au  moins  des  sujets  de  nos  observations,  que  les 
rapports  avaient  eu  lieu  avec  une  femme  aussi  contaminée.  Il 
n’en  est  rien.  Rarement  l’examen  delà  femme  soupçonnée  a  été 
pratiqué  et,  dans  les  quelques  cas  où  cette  investigation  a  eu 
lieu,  elle  est  toujours  restée  négative.  De  ce  côté  encore,  la 
théorie  de  l’origine  vénérienne  de  la  gangrène  foudroyante 
nous  semble  battue  en  brèche. 

Le  parti  le  plus  sage  et  le  seul  vraiment  rationnel  nous  sem¬ 
ble,  dans  l’état  actuel  de  la  science,  de  réserver  notre  jugement 
et  d’attendre  que  des  faits  plus  démonstratifs  viennent  se  join¬ 
dre  aux  précédents  pour  établir  définitivement  ou  pour  infirmer 
à  jamais  le  rôle  pathogénique  attribué  au  coït  dans  la  maladie 
que  nous  étudions. 

L’influence  de  l’acte  vénérien  ainsi  réduite  à  ses  justes  pro¬ 
portions,  est-il  possible  de  trouver  en  dehors  de  lui  des  condi¬ 
tions  capables  de  nous  iudiquer  la  porte  d’entrée  de  l’infection? 

Celle-ci  pourrait  être,  à  bon  droit,  cherchée  dans  la  balano- 
posthite  qui  existait  à  peu  près  chez  tous  nos  malades. 

11  est  vrai  qu'on  peut  objecter  immédiatement  que  cette  infec¬ 
tion  sous-préputiale  n’est  peut-être  que  secondaire  aux  acci¬ 
dents  d’inflammation  redoutables  qui  évoluent  dans  le  voisi¬ 
nage.  Cependant,  il  est  des  cas,  et  notre  observation  person¬ 
nelle  en  est  une  preuve,  où  la  balanite  fut  primitive,  absolu¬ 
ment  indépendante  du  sphacèle  qui  n’avait  pas  encore  fait  son 
apparition  à  fépoque  où  elle  fut  constatée.  Mais  comment 
admettre  un  rapport  de  causalité  entre  l’inflammation  du  pré¬ 
puce  et  du  gland  d’une  part,  et  la  gangrène  de  l’autre,  quand 
celle-ci  s’est  installée  primitivement  sur  le  scrotum.  S’il  s’agit, 
comme  certains  l’ont  pensé,  d’une  lymphangite  partie  de 
l’extrémité  antérieure  de  la  verge,  c’est  bien,  d’après  le  trajet 
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connu  des  lymphangites,  sur  le  dos  de  l’organe  que  la  première 
plaque  de  sphacèle  aurait  dû  placer  son  lieu  d’élection.  Enfin, 
qu’il  nous  soit  permis  de  rappeler  que  le  pus  de  la  balanite  et 
celui  qui  proxenait  du  foyer  gangréneux  renfermaient  des 
microbes  différents  chez  notre  malade.  L’anatomie  et  la  bacté¬ 
riologie  nous  paraissent  donc  d’accord  pour  infirmer,  au  moins 
dans  un  certain  nombre  de  cas,  l’origine  balanique  de  la  gan¬ 
grène. 

Toutefois  les  objections  deviennent  moins  pressantes  dans  le 
cas  jusqu’ici  unique  de  Volterra,  où  le  même  streptocoque  fut 
constaté  sur  la  tranche  du  prépuce  et  dans  la  sérosité  exhalée 
par  le  foyer  gangréneux. 

Mais  alors,  quelle  est  l’origine  réelle  de  la  balano-posthite  ? 

Est-elle  d’origine  vénérienne  ou  vient-elle  d’une  infection 
extérieure.  Nous  sommes  ainsi  ramené  à  la  discussion  précé¬ 
dente,  et  les  doutes  que  nous  avons  émis  sur  l’influence  des 
rapports  sexuels  subsistent  tout  entiers. 

Dans  ces  dernières  années  de  nombreux  travaux  sont  venus 
modifier  les  données  classiques  sur  la  genèse  des  inflamma¬ 
tions  péri-uréthrales  sous  l’influence  des  idées  de  Voillemier; 
celles-ci,  en  effet,  qu’elles  revêtent  la  forme  gangréneuse  ou 
inflammatoire  simple  (abcès  urineux),  étaient  universellement 
attribuées  à  l’action  directe  de  l'urine  sur  les  tissus.  Celle-ci 
sortie  de  ses  voies  naturelles  par  effraction,  à  la  faveur  le  plus 
souvent  de  la  moindre  résistance  des  parois  de  lurèthre,  en 
arrière  d’un  rétrécissement,  produisait,  suivant  la  quantité  de 
liquide  épanché,  suivant  son  degré  de  virulence  et  aussi  le 
degré  de  résistance  générale  du  sujet,  des  désordres  dont 
l’intensité  variait  depuis  la  tumeur  urineuse  jusqu’à  l’infiltration 
gangréneuse  la  plus  grave,  en  passant  par  l’abcès  urineux 
vulgaire. 

Mais  voici  que  des  observations  récentes,  absolument  con¬ 
cluantes,  conduisent  à  admettre,  avec  MM.  Cartier  et  Arnould 
[Gaz.  des  hôpitaux,  1892),  qu’il  y  a  deux  sortes  d’abcès  urineux  : 
«  ceux  qui  succèdent  à  une  issue  du  liquide  urinaire  et  ceux 
qui  se  forment  d’emblée  contre  les  voies  urinaires,  mais  sans 
communication  avec  celles-ci  ».  Nous  devons  à  l’obligeance  de 
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M.  le  D''  Legueu  la  connaissance  de  plusieurs  observations 
d’abcès  urineux  sans  communication  au  moins  primitive,  avec 
rurèthre,  celle-ci  ne  s'étant  établie  cfue  secondairement,  par 
suite  de  l'extension  dès  lésions  du  côté  du  canal.  L’un  des  meil¬ 
leurs  types  de  ces  abcès  péri-urinaires,  n’est-il  pas  le  phlegmon 
péri-néphrétique  et  M.  Albarran  n'a-t-il  pas  montré  que  la  cap¬ 
sule  propre  du  rein  n’est  pas  une  barrière  infranchissable  ni 
même  un  filtre  pour  les  microbes  qui  ont  élu  domicile  dans  ces 
parenchymes.  Que  l’infection  péri-uréthrale  ait  donc  lieu  par 
continuité  de  tissu  comme  l’indiquent  les  auteurs  précédents, 
ou  bien  parfois  par  phlébite,  comme  l’ont  indiqué  MM.  Legueu 
et  Noguès  {Ann.  des  Org.  Génüo-Urin.,  1893),  il  est  acquis 
aujourd’hui  qu’elle  peut  avoir  lieu  sans  effraction  du  canal  et 
issue  directe  de  l’urine  dans  les  tissus. 

Enfin  nous  devons  rappeler  ici  que  MM.  Guyon  et  Albarran 
ont  établi  à  côté  de  la  gangrène  urinaire  par  infiltration  un  type 
de  sphacèle  dû  à  l’inoculation  au  niveau  du  prépuce  d’un  prin¬ 
cipe  septique  venu  de  furine. 

A  la  vérité,  les  preuves  nous  font  défaut  qui  permettraient 
l’assimilation  de  la  gangrène  foudroyante  aux  faits  précédents. 
On  nous  permettra  tout  au  moins  d'essayer  un  rapprochement. 
Si  de  ce  parallèle  il  ne  ressort  aujourd’hui  aucune  conclusion 
ferme,  peut-être  dans  l’avenir  des  faits  mieux  observés  et  sur¬ 
tout  analysés  au  point  de  vue  spécial  où  nous  nous  plaçons  en 
ce  moment,  feront-ils  la  lumière  sur  la  pathogénie  de  la  gan¬ 
grène  foudroyante.  Le  problème  est  assez  complexe  pour  qu’on 
prenne  la  peine  de  s’entourer  de  tous  les  matériaux  capables 
d’aider  à  sa  solution. 

Deux  objections  principales  peuvent  être  faites  à  l’hypothèse 
de  l'origine  urinaire  de  la  gangrène.  La  première  a  trait  à  l’inté¬ 
grité  bien  constatée  de  l’appareil  urinaire,  au  moins  chez  plu¬ 
sieurs  malades,  chez  le  nôtre  en  particulier.  Nous  répondrons  à 
cela  que  la  genèse  du  phlegmon  péri-uréthral  n’est  pas  toujours 
en  rapport  avec  le  degré  de  rétrécissement  du  canal,  suivant  la 
démonstration  qui  en  a  été  donnée  par  MM.  Guyon  et  Vigneron, 
et  que  cet  accident  peut  compliquer  un  rétrécissement  large.  De 
son  côté,  M.  Cerné  [Normandie  médicale,  1893)  a  rapporté  une 
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observation  de  phlegmon  diffus  du  périnée,  sans  infiltration, 
qui  ne  put  être  attribué  qu’à  un  rétrécissement  da  méat  assez 
large,  du  reste,  pour  permettre  facilement  la  miction.  Enfin, 
MM.  Balzer  et  Souplet  (Ann.  de  Dermatologie  et  de  Syphiligra- 
2ohie,  1893)  ont  fait  connaître  l’observation  d'un  homme  de 
20  ans,  absolument  dépourvu  d’antécédents  vénériens  et  qui 
portait,  depuis  trois  ans,  à  la  face  inférieure  de  la  verge  un 
cordon  induré  rouge  et  dur,  qui  fut  le  point  de  départ  de  plu¬ 
sieurs  abcès,  et  finit  par  disparaître  sous  l’influence  de  panse¬ 
ments  externes  sans  aucun  traitement  spécial  du  canal. 

La  deuxième  objection  a  trait  à  la  nature  microbienne  de  ces 
collections  péri-urinaires.  La  bactérie  pyogène  paraît  leur  agent 
provocateur  ordinaire,  alors  que,  dans  notre  cas,  c'est  le  strep¬ 
tocoque  qui  est  en  cause.  Mais,  dans  deux  cas  de  phlegmon 
péri-uréthral,  M.  Clado  a  trouvé  associé  à  la  bactérie  septique 
le  streptocoque  pyogène.  Enfin,  dans  leurs  recherches  sur  la 
flore  bactérienne  de  rnrèthre,,MM.  Hallé  et 'Wassermann  ont 
rencontré  le  streptocoque. 

Nous  avons  voulu  seulement  indiquer  que  l'hypothèse  de 
l’origine  urinaire  de  la  gangrène  foudroyante  ne  va  pas  à 
l’encontre  des  données  scientifiques  aujourd’hui  admises,  qu’elle 
n’est  passible  d’aucune  objection  fondamentale.  Notre  but  est 
atteint  et  nous  laisserons  cette  théorie  à  l’élat  de  simple  hypo¬ 
thèse,  puisqu’il  nous  est  impossible,  d’après  nos  observations, 
d’en  donner  la  démonstration  directe. 

Enfin,  en  l’absence  de  toute  donnée  certaine  sur  la  nature  de 
la  porte  d’entrée  des  germes  virulents  dans  la  gangrène  fou¬ 
droyante,  il  est  permis  d’admettre  que,  souvent  peut-être, 
l’agent  pathogène  vient  de  l’extérieur,  se  traçant  une  voie  à 
travers  une  minuscule  érosion,  comme  c’est  souvent  le  cas  dans 
l’érysipèle.  Une  telle  migration  paraît  bien  probable,  au  moins 
chez  le  malade  dont  le  D''  Crussard  a  communiqué  l’iiistoire  à 
M.  Fournier.  Nous  rappelons  que  chez  ce  malade,  la  gangrène 
survint  pendant  qu’il  fréquentait  la  maison  d’une  femme  atteinte 
d’érysipèle. 
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Traitement 

Lorsque  le  malade  se  décide  à  réclamer  les  soins  du  médecin, 
la  gangrène  le  plus  souvent  a  déjà  commencé  son  œuvre. 
Cependant,  dans  quelques-uns  des  cas  publiés,  il  est  arrivé  que 
le  patient  vint  consulter  pour  des  accidents  de  balano-poslhite. 
A.  cette  période  en  quelque  sorte  prémonitoire  on  ne  peut  rien 
pour  prévenir  l’apparition  du  spliacèle.  D’abord  la  bénignité 
apparente  des  accidents  ne  permet  guère  de  prévoir  l’allure  ter¬ 
rible  de  leur  évolution.  Ensuite  nous  ne  possédons  sans  doute 
aucun  moyen  efficace  pour  enrayer  les  lésions.  Les  antiphlogis¬ 
tiques,  les  pansements  et  les  bains  antiseptiques  seraient  sans 
doute  insuffisants.  Peut-être,  étant  donné  la  nature  streptococ- 
cique,  aujourd’hui  bien  démontrée,  de  l’affection,  sera-t-il  permis 
un  jour  de  s'adresser,  à  titre  préventif,  aux  injections  de  sérum 
préconisées  contre  l’érysipèle. 

A  la  période  de  gangrène  confirmée,  le  traitement  de  l’état 
général  ne  sera  pas  négligé.  Il  trouve  ses  deux  indications 
essentielles  dans  la  fièvre  et  dans  l’adynamie.  C’est  dire  que  le 
sulfate  de  quinine  et  l’alcool  y  tiendront  lapins  large  place. 

Localement  deux  moyens  paraissent  présenter  une  efficacité 
réelle  :  «  Les  bains  à  température  douce,  prolongés  pendant 
deux  à  trois  heures  ;  2“  De  grandes  et  profondes  incisions 
sur  les  parties  turgescentes,  distendues.  »  (Fournier.)  Nous  ne 
pouvons  que  souscrire  à  ces  règles  thérapeutiques.  Un  des 
malades  de  M.  Fournier  avait  déjà  la  verge  presque  absolument 
gangrénée,  et  le  scrotum,  considérablement  tuméfié,  offrant  le 
volume  d’une  grosse  orange,  semblait  destiné  à  subir  le  même 
sort  à  brève  échéance.  Grâce  à  de  larges  incisions  du  sac  scrotal, 
pratiquées  par  M.  le  professeur  Le  Dentu,  un  dégorgement 
immédiat  se  produisit  et  le  scrotum  fut  préservé. 

Une  indication  non  moins  urgente  de  ces  énormes  incisions 
réside  dans  l’apparition  de  vastes  nappes  lymphangitiques  à 
tendance  extensive.  Leur  efficacité  est  démontrée  avec  la  der¬ 
nière  évidence  par  l’observation  de  notre  malade.  Ces  incisions 
peuvent  être  conduites  avec  d'autant  plus  de  hardiesse  qu’il  est 
inutile  de  leur  faire  dépasser  l’épaisseur  du  tissu  cellulaire 
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sous-cutané.  En  revanche,  elles  seront  très  longues,  atteignant 
ou  même  dépassant  les  limites  de  la  zone  enflammée. 

Grâce  à  ce  traitement,  le  médecin  ne  saurait  se  considérer 
comme  absolument  désarmé  en  face  de  la  gangrène  foudroyante. 
Aussi  les  lignes  suivantes,  dues  à  la  plume  de  M.  Taurin,  ont- 
elles  lieu  de  nous  étonner,  d’autant  plus  que  le  travail  de  l’au¬ 
teur  vise  spécialement  le  cas  de  M.  Fournier  où  les  incisions 
eurent  le  plus  heureux  résultat.  «  Il  est  de  toute  impossibilité 
d’essayer  d’enrayer  la  marche  de  la  gangrène  à  la  région  qui 
nous  occupe.  Les  grandes  incisions,  outre  qu’elles  amènent  des 
délabrements  regrettables,  peuvent  mettre  en  contact  ces  pro¬ 
duits  de  sphacèle  septique  avec  les  tissus  encore  sains....  La 
cautérisation  au  fer  rouge,  qui  donne  de  bons  résultats  sur 
d’autres  parties  du  corps,  n’en  donnera  ici  que  de  défectueux, 
pour  ne  pas  dire  plus.  » 

L’analyse  attentive  des  faits  déjà  nombreux  où  le  traitement 
chirurgical  actif  fut  appliqué  à  la  gangrène  foudroyante,  donne 
un  démenti  formel  aux  assertions  précédentes.  Tous  les  auteurs 
qui  ont  eu  recours  aux  larges  incisions  dans  la  gangrène  fou¬ 
droyante  sont  unanimes  pour  témoigner  non  seulement  de  leur 
innocuité,  mais  encore  et  surtout  de  leur  influence  heureuse  et 
souvent  décisive  sur  la  limitation  du  processus. 

Enfin,  ce  que  nous  avons  dit  de  la  facilité  avec  laquelle  les 
désordres  se  réparent  le  plus  habituellement,  permet  de  com¬ 
prendre  que  les  opérations  plastiques  destinées  à  combler  les 
pertes  de  substances  trouveront  rarement  ici  leurs  indications. 

Observation!  (personnelle). 

J.  X...,  39  ans,  entre  à  l’hôpital  Saint-Louis,  le  7  décembre  1895, 
dans  le  service  de  M.  le  professeur  Fournier,  salle  Saint-Louis. 

Antécédents  héréditaires.  —  Ne  présentent  aucun  intérêt  dans 
l’espèce. 

Antécédents  personnels.  —  A  toujours  eu  une  excellente  santé. 
D’ailleurs,  sujet  fort  et  vigoureux.  On  ne  relève  chez  lui  aucune 
tare  constitutionnelle  acquise  ni  héréditaire.  Le  malade  avoue, 
cependant,  avoir  des  habitudes  d’intempérance.  Il  est  sujet  aux 
cauchemars,  et  présente  de  la  pituite  matinale.  Intégrité  de  son 
foie  et  de  sa  rate. 
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Ou  ne  relève  comme  alîeclion  vénérienne  antérieure  qu'une  blen¬ 
norrhagie,  de  faible  intensité,  d’ailleurs,,  contractée  il  y  a  environ 
une  année.  Elle  a  guéri  très  rapidement  à  la  suite  d  injections  d  eau 
blanche  très  diluée,  que  le  malade  se  faisait  lui-nième  avec  une 
seringue  en  verre. 

La  pénétration  de  l’embout  de  la  seringue  ne  dépassait  pas 
2  centimètres  elle  malade  déclare  ne  s’ôtre  jamais  fait  la  moindre 
blessure  pendant  cette  manœuvre. 

Aucun  rétrécissement  ne  fut  la  conséquence  de  cette  blennor¬ 
rhagie.  On  ne  pratiqua  chez  lui  ni  sondage  ni  cathétérisme. 

Les  urines  furent  toujours  normales.  Aucun  phénomène  antérieur 
à  relater  du  côté  de  la  miction  qui  s’est  toujours  effectuée  de  la 
façon  la  plus  satisfaisante. 

Vers  le  IS  novembre,  apparaît  une  balanoposthite,  que  le  malade 
ne  soigne  pas.  Celle-ci  s’accompagne  d’un  léger  œdème  préputial. 
Le  malade  n’y  prend  pas  garde  et  continue  ses  occupations. 

Le  malade  pendant  toute  cette  période  déclare  n’avoir  eu  aucun 
rapprochement  avec  une  femme.  Son  dernier  coït  remonte  déjà  à 
quelques  semaines  (environ  deux  mois). 

Début.  —  Le  samedi  30  novembre,  le  malade  éprouve  un  malaise 
général.  Il  est  pris  de  frissons  réitérés;  une  Oèvre  vive  s’allume. 
En  même  temps  apparaissent  un  violent  mal  de  tête,,  des  nausées, 
des  sueurs  abondantes';  sa  langue  est  sale,  sa  bouche-  mauvaise  ;  il 
est  très  altéré. 

Il  reste  ainsi  couché  pendant  trois,  jours,  avec  ce  môme  état 
fébrile  et  nauséeux.  Aucun  phénomène  n’apparaît  encore  du  côté 
des  organes  génitaux. 

Le  mardi  3  décembre,  après  avoir  uriné,  le  malade  éprouve  une 
légère  douleur  inguinale  s’irradiant  dans  les  bourses.  Et,  quelques 
instants  après,  il  constate  un  gonflement  notable  du  scrotum. 

Le  malade  garde  le  lit  à  cause  de  son  mauvais  état  général.  11 
prêle  une  médiocre  attention  au  gonflement  des  bourses,  qui, 
d'ailleurs,  le- fait  peu  souffrir. 

Dans  la  nuit  du  vendredi  au  samedi,  apparaît  brusquement  le 
sphacèle  des  bourses.  Celles-ci  ont  considérablement  augmenté 
de  volume,  et  prennent  une  coloration  violacée.  Le  malade  vient 
alors  à  pied,  à  la  consultation  de  l’hôpital  Saint-Louis,  et  il  est  admis 
d’urgence  dans  le  service  de  M.  le  Pi’of.  Fournier,  salle  Saint-Louis. 

A  son  entrée  dans  la  salle,  on  constate  chez. le  malade,  d’abord 
un  état  généralmauvais;  celui-ci  présente  un  grand  état  de  faiblesse,, 


GANGRÈNE  FOUDROYANTE  DES  ORGANES  GÉNITAUX  EXTERNES  703 
ses  traits  sont  lires,  le  nez  efûlé,  les  yeux  excavés,  son  teint  est 
terreux  et  le  visage  est  recouvert  d’une  sueur  abondante.  Etat 
saburral  iDrononcé.  La  langue  est  sale,  l’haleine  fétide;  de  plus,  le 
malade  déclare  tousser  depuis  quelques  jours. 

La  poitrine  présente  de  la  submatité,  surtout  très  marquée  en 
arrière  et  du  côté  droit.  L’auscultation  révèle  la  présence  dans  les 
deux  poumons  de  nombreux  râles  sous-crépitants .  La  respii’ation 
présente  à  la  partie  moyenne  du  poumon  droit  une  rudesse  qui 
fait  redouter  à  ce  niveau  l’explosion  d’une  broncho-pneumonie. 
Fièvre,  39°.  Pouls,  115  pulsations. 

Du  côté  des  organes  génitaux,  on  remarque  que  toute  la  région 
est  envahie  par  un  œdème  considérable.  Les  bourses,  très  augmen¬ 
tées  de  volume,  ont  la  dimension  d’une  tête  de  nouveau-né.  La 
peau  est  rouge  et  suintante.  Toute  la  partie  inférieure  du  sac 
scrotal  des  deux  tiers  environ  présente  une  couleiu’  brune  violacée. 
L’épiderme  se  détache  par  endroit  et  laisse  s’écouler  un  liquide 
roussâtre  qui  lubréfie  les  parties  mortifiées. 

Le  malade  déclare  que  la  plaque  violacée  a  débuté  au  niveau  de 
la  partie  médiane  et  antérieure  du  scrotum  pour  s’étendre  ensuite 
eu  bas,  sur  les  côtes  et  en  arrière.  Cette  plaque  de  sphacèle  se 
rattache  sans  transition  à  la  partie  relativement  saine  des  bourses 
(tiers  supérieur),  suivant  une  ligne  circulaire  assez  régulière  danS: 
sou  trajet,  mais  remontant  beaucoup  plus  haut  en  arrière  (presque 
jusqu’à  la  naissance  du  scrotum  qu’en  avant  (3  travers  de  doigt  au- 
dessous  de  la  racine  de  la  verge). 

La  consistance  des  bourses  est  mollasse,  l’épiderme  se  déchii-e  et 
reste  accolé  par  lambeaux  aux  doigts.  La  pression  fait  sourdre  un 
liquide  visqueux  d’une  odeur  légèrement  fétide. 

L’exploration  réveille  une  douleur  sourde  et  de  peu  d’intensité.. 

L’œdème  de  la  région  s’étend  au  prépuce,  de  couleur  rosée  mais 
sans  plaques  de  sphacèle.  Les  régions-  inguinales-,  hypogastriques  et 
périnéales  sont  envahies  par  le  processus  inflammatoire  mais  dans 
une  légère  étendue.  On  remarque  seulement  une  coloration  rosée 
des  téguments.  Les  ganglions- des  deux  aines  sont  très  appréciables, 
mais  nullement  douloureux,  et  de  petit  volume.  Le  matin  môme  de 
l’entrée  du  malade  dans  le  service  on  procède  à  une  première,  opé¬ 
ration. 

M.  Legueu  pratique  au  bistouri  trois  larges  incisions  sur  le,  scro¬ 
tum.  Deux  latérales  et:  une  troisième:  à  la  partie  postérieure,  des 
boursesj,  comprenant  presque  toute  la  longueur  du  périnée.  Ces 
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incisions  donnent  lieu  à  l’écoulement  d’une  grande  quantité  de 
liquide  séro-sauguinolent  recueilli  avec  soin  dans  un  verre  pour 
être  soumis  à  l’analyse  chimique.  On  prélève  en  môme  temps 
quelques  pipettes  destinées  à  l’examen  bactériologique  que  nous 
devons  à  l'obligeance  de  M.  le  D''  Saboureau.  M.  Legueu  procède 
alors  à  l’exploration  du  canal,  à  l’aide  d’une  bougie  exploratrice,  et 
constate  son  intégrité  parfaite.  Aucune  trace  de  rétrécissement 
appréciable  sur  tout  son  parcours. 

Un  examen  attentif  ne  lui  fait  découvrir  aucun  décollement, 
aucune  cavité  périuréthrale. 

Il  constate  également,  en  injectant  de  l’eau  boriquée  dans  le 
canal,  qu’il  n’y  a  aucune  communication  entre  ce  trajet  et  la  plaie 
opératoire. 

Disons  de  suite  que  l’examen  chimique  du  liquide  recueilli  par 
expression  des  bourses  après  leur  incision,  pratiqué  par  M.  le  D''Ca- 
thelineau,  n’a  pas  révélé  dans  sa  composition  la  moindre  trace 
d’urine. 

Les  urines  recueillies  par  le  sondage  sont  normales,  claires, 
transparentes  :  ni  albumine,  ni  sucre,  pas  de  sang,  pas  de  pus. 

On  institue  un  traitement  général  (caféine,  ventouses,  sulfate  de 
quinine,  extrait  de  quinquina)  et  on  panse  les  plaies  avec  des  com¬ 
presses  imprégnées  de  liqueur  de  Vau  Swieten  dédoublée. 

Dimanche  8  décembre.  —  Etat  général  légèrement  amélioré.  La 
fièvre  tombe  à  38”.  Mais  l’état  local  est  sensiblement  aggravé, 
l'œdème  du  prépuce  augmente,  et  il  s'y  joint  une  extension  assez 
considérable  de  l’œdème  et  de  la  rougeur  vers  les  régions  ingui¬ 
nales  et  hypogastriques. 

Le  traitement  local  est  modifié,  le  pansement  au  sublimé  est 
remplacé  par  des  compresses  d’eau  bouillie.  La  suppuration  de  la 
balanoposthite  augmentant  dans  de  notables  proportions,  on  pro¬ 
cède  à  des  lavages  entre  le  gland  et  le  prépuce,  avec  une  solution  de 
nitrate  d’argent  à  2/100. 

Lundi  matin  9  décembre.  Le  malade  a  passé  une  mauvaise  nuit  : 
insomnie,  agitation,  douleur.  Fièvre  130  pulsations. 

Aggravation  considérable  de  l’état  local  :  1»  Enorme  œdème  de 
la  verge  portant  2  plaques  de  sphacèle  de  la  largeur  d’une  pièce  de 
S  francs  sur  les  parties  latérales. 

2“  Augmentation  et  extension  de  la  rougeur  et  de  l’œdème  des 
régions  inguinales  et  hypogastriques,  surtout  du  côté  gauche. 

Traitement.  —  Trois  incisions,  une  médiane  et  deux  latérales  sur 
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la  région  hypogastrique  ;  il  en  sort  une  sérosité  louche  légèrement 
teintée  de  sang  ;  trois  incisions  sont  pratiquées  sur  la  verge,  une 
médiane  et  deux  latérales,  découvrant  complètement  le  gland 
haigné  d’un  pus  jaune  et  verdâtre  abondant.  Application  de  com¬ 
presses  d’eau  bouillie,  vaporisation  d’eau  phéniquêe  faible. 

Dès  le  lundi  soir,  amélioration  générale  et  locale.  La  rougeur  et 
l’œdème  du  fourreau,  du  scrotum  et  des  régions  voisines,  a 
diminué  considérablement. 

Un  abcès  à  distance  tend  à  se  collecter  dans  la  région  trochan- 
térienne  gauche. 

La  peau  sphacélée  du  scrotum  tend  à  se  détacher.  Temp.  39°. 
Pouls  120. 

Mardi  matin.  Température,  38°b.  Pouls  110.  Amélioration  locale 
notable.  La  plaie  se  recouvre  d’un  enduit  pultacé  jaunâtre  assez 
adhérent. 

L’état  général  s’améliore,  l’auscultation  de  la  poitrine  y  décèle 
encore  la  présence  de  nombreux  râles  sous-crépitants,  mais  toute 
menace  de  broncho-pneumonie  paraît  écartée. 

Mercredi.  Température  39”,  pouls  110.  Amélioration  de  l’état 
général  et  local.  L’œdème  et  les  rougeurs  persistent  sur  le  flanc 
droit  et  au  niveau  de  la  région  trochantérienne,  où  l’on  perçoit 
nettement  une  fluctuation  profonde.  Ouverture  de  l’abcès  trocban- 
térien  laissant  échapper  deux  ou  trois  cuillerées  de  pus  phlegmo- 
neux.  Le  sillon  d’élimination  de  l’eschare  se  dessine  de  plus  en 
plus. 

Jeudi  matin.  Amélioration  continue,  pas  de  suppuration  des  plaies 
qui  ont  un  aspect  grisâtre.  L’œdème  a  considérablement  diminué. 
Le  malade  ne  souffre  pas. 

Chute  brusque  de  la  température  à  36»8. 

Samedi,  Pouls  88.  Température  38“7  ;  nouvel  abcès  trocbantérien 
dans  le  voisinage  du  précédent,  nouvelle  ouverture  de  cet  abcès  au 
bistouri.  On  constate,  sur  la  face  et  le  cou,  de  larges  taches  con¬ 
fluentes  d’une  éruption  érythémateuse  nullement  prurigineuse. 

Le  malade  déclare  être  sujet  à  des  manifestations  cutanées  à  peu 
près  analogues,  à  chaque  changement  de  saison. 

Cette  éruption,  que  l’on  croit  liée  tout  d’abord  à  un  pronostic 
fâcheux,  ne  persiste  pas.  Dès  le  lendemain  elle  pâlit,  et  il  n’en 
reste  plus  trace  deux  jours  après. 

Dimanche.  Chute  de  la  partie  sphacélée  des  bourses  j  les  testicules, 
nullement  entamés,  sont  mis  à  nu. 

T.  178 
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Lundi  matin  et  Jours  suivants.  Amélioration  continue  et  progres¬ 
sive  ;  la  fièvre  tombe  progressivement  ;  le  malade  reprend  de  l’ap¬ 
pétit  et  dort  bien.  Sa  miction  s’efî'ectue  et  s’est  toujours  effectuée 
.sans  la  moindre  gôn.e  ;  les  urines  sont  restées  normales,  xiucune 
infiltration  secondaire  ne  se  produit  ;  le  canal  reste  sain. 

La  bronchite  du  malade  disparaît  sans  laisser  de  traces. 

Enfin  l’on  assiste,  de  jour  en  jour,  aux  progrès  rapides  de  la 
réparation  des  bourses. 

Une  enveloppe  de  tissu  cicatriciel  vient  bientôt  constituer  au 
malade  un  véritable  suspensoir  naturel,  sans  laxité  ni  élasticité,  il 
est  vrai,  mais  n’entravant  néanmoins,  en  aucune  façon,  les  fonc¬ 
tions  physiologiques  des  organes  génitaux,  et  n’occasionnant, aucune 
gêne  ni  douleur. 

Le  malade  sort  complètement  guéri  du  service  le  6  mai's  1896. 

Examen  bactériologique.  —  1“  Pus  extérieur. 

11  a  été  facile  de  recueillir  du  liquide  de  sphacèle  sur  la  région 
première  envahie,  c’est-à-dire  sur  la  région  antérieure  des  bourses. 
En  effet  la  résistance  de  la  peau  était  réduite  à  celle.de  l’épiderme, 
et  immédiatement  au-dessous  se  trouvait  du  putril âge  baigné  d’un 
pus  violet  rose. 

Plusieurs  pipettes  furent  prélevées,  les  unes  destinées  à  l’ense¬ 
mencement,  les  autres  à  l'inoculation  directe. 

L’examen  microscopique  extemporané  ^révéla  la  présence  innom¬ 
brable  et  quasi  pure  d’un  micro-organisme  en  chaînette,  sur  la 
nature  duquel  ou  ne  pouvait  se  prononcer  immédiatement,  car  ces 
éléments  se  présentaient,  les.  uns  comme  des  ooccj,  c’étaient  les 
jplus  rares,  les  autres,. au  contraire,  comme  de  véritables  bacilles 
trapus,  légèrement  étranglés  à  leur  milieu.  Jl  fallait  donc  éclairer 
par  la  culture  et  les  inoculations,  si  l’on  avait  affaire  à  un  strepto¬ 
coque  en  période  de  multiplication,  et  de  multiplication  si  intense, 
que  presque  tous  ses  grains  se  trouvaient  à  demi-dédoublés,  donnant 
à  ces  éléments  . non  plus  la  forme  d’un  cocci  mais  celle  dluu  sablier. 

La  culture  fut  pratiquée  en  bouillon,  en  gélose  peptonisée  simple 
et  en  gélose  glycérinée. 

Dès  le  lendemain,  des  cultures  en  bouillon  et  gélose  peptonisée 
simple  se  montrèrent  couvertes  de  colonies  très  diverses,  presque 
toutes  d’odeur  nauséabonde,  On  y  voyait,  au  microscope,  des  cocois 
et  de  gros  bacilles  mobiles,  aucun  élément  .ne  rappelant  la  figure 
microbienne  donnée  par  l’examen  extemporané.  Au  contraire,  sur 
la  gélose  glycérinée,  le  liquide  engemenoé  en  stries  parallèles,  donna 
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lieu  à  des  cultures  iniuterrompues,  stries  blanches  (blanc  grisâtre), 
très  étroites,  formant  uhe  pellicule  très  mince,  légèrement  humide, 
que  l’examen  exlemporainé  démontra  immédiatement  être  du 
streptocoque  pur. 

Les  cultures  purifiées  de  ce  microorganisme  le  redonnèrent  avec 
sa  forme  normale  de  cocci  en  chaînettes  flexueuses. 

Pendant  ce  temps,  l'inoculation  avait  été  pratiquée  sur  un  lapin 
(inoculation  intra-veineuse,  veine  marginale  de  l’oreille). 

Le  lapin  mourut  de  septicémie  à  streptocoque. 

Les  inoculations, pratiquées  avec  la  série  des  cultures,  montrèrent 
la  rapide  atténuation  en  culture  d’un  streptocoque  primitivement 
très  virulent. 

Etant  donné  que  le  malade  présentait  dans  le  sillon  balano- 
préputial  un  écoulement  purulent  assez  intense  pour  pouvoir  être 
recueilli  à  l’état  de  gouttes,  il  était,  a  priori,  difUcile  d’admettre  que 
cette  balano-posthite  fût  pour  quelque  chose  dans  l’origine  d’une 
plaque  de  sphacèle,  distante  de  20  centimètres,  au  début,  de  l’extré¬ 
mité  de  la  verge.  Cependant,  comme  cette  coïncidence  d’une  balaud- 
posthite  avait  été  déjà  observée  plusieurs  fois,  il  devenait  indis¬ 
pensable  de  savoir  si  cette  cause  pouvait,  être  incriminée  icL 
L’ensemencement  des  gouttes  de  ce  pus  fut  donc  pratiqué.  11  révéla 
des  multitudes  de  petites  colonies  en  gouttelettes  hémisphériques, 
très  saillantes,  d’un  rouge  jaune  très  accentué,  qui,  à  l’examen  mi¬ 
croscopique,  se  trouvèrent  entièrement  constituées  par  un  lin 
bacille  mobile. 

Dans  ces  conditions,  étant  d’origine  streptococcique  de  la  plaque 
de  sphacèle,  il  devient  naturellement  impossible  de  faire  remonter 
le  sphacèle  à  la  balano-posthite  en  raison  d,e  l’absolue  dissemblance 
des  germes  causais. 

L’examen  bactériologique  des  urines  a  été  négatif. 

Observation  H. 

Gangrène  partielle  du  prépuce  et  de  la  gaine  de  la  verge,  à  strep¬ 
tocoques.  (Communication  faite  à  l’Académie  médico-psychique  de 
Florence,  le  soir  du  11  juin  1894,  par  le  D'  G.  Votterra,  1'"'  assis¬ 
tant  de  la  clinique  dermato-sypliilopathique  dirigée  par  le  pro¬ 
fesseur  C.  Pellizzari.) 

U...,  23  ans,  né  à  Florence,  célibataire,  charretier,  entre  le 
23  mars  à  l’hôpital  Sainte-Marie  avec  le  diagnostic  d'œdème  inflam¬ 
matoire  du  pénis,  et  fut  désigné  par  la  suite  poui'  être  reçu  à  la 
clinique  dermato-syphilitique. 
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Antécédents  héréditaires.  —  Le  père  du  malade  paraît  être  mort 
de  tuberculose  à  l’âge  de  63  ans  ;  la  mère,  bien  portante,  vit  encore; 
elle  eut  12  grossesses  qu’elle  ne  mena  pas  toutes  à  terme.  Le  ma¬ 
lade  lui-même  fut  toujours  très  sain,  il  vécut  bien,  relativement  à  sa 
position  sociale  ;  il  n’est  pas  buveur,  n’a  pas  abusé  des  femmes  et 
n’eut  jamais,  à  ce  qu’il  paraît,  aucune  maladie  vénérienne,  bien 
qu’il  lit  son  service  militaire.  Le  malade  raconte  que  le  soir  du 
20  mars,  se  trouvant  avec  une  jeune  fille  qu’il  aimait,  mais  avec 
laquelle  il  n’avait  pas  eu  encore  de  rapports  sexuels,  il  voulut 
tenter  le  coït  qui  ne  put  s’accomplir  régulièrement  à  cause  de  la 
vive  résistance  qu’opposa  la  jeune  fille.  Il  est  pourtant  fort  probable 
que,  dans  ces  conditions,  l’érection  eut  une  durée  très  longue,  et 
qu’à  la  suite  des  tentatives  faites  par  le  malade,  le  prépuce  a  pu  se 
lacérer  en  un  point  quelconque. 

Cependant  s’il  y  a  eu  lacération,  celle-ci  a  dû  être  insignifiante. 
Le  lendemain  matin  U...  avait  de  la  fièvre.  A  la  fièvre,  qui  débuta 
par  un  petit  frisson  et  dé  la  céphalée,  se  joignirent  bientôt  de  la 
douleur  et  de  l’œdème  de  la  verge.  Le  malade,  peu  soucieux  de  sa 
santé  se  leva  et  sortit,  mais,  son  état  ne  lui  permettant  pas  la 
marche,  il  dut  s’aliter.  L’état  général  et  local  s’aggravant,  le  22  au 
matin  il  se  fit  conduire  à  l’hôpital  où  je  pus  constater  l’état  suivant  : 

Examen  objectif.  —  Individu  paraissant  d’une  bonne  constitution 
physique  ;  solide,  et  bien  nourri  ;  squelette  régulier  ;  masse  muscu¬ 
laire  bien  développée.  Il  est  étendu  dans  le  décubitus  dorsal;  a  le 
faciès  d’un  malade  souffrant  gravement  et  une  teinte  terreuse  ;  les 
yeux,  presque  hébétés,  se  dirigent  soucieux  vers  celui  qui  s’approche 
de.  lui. 

Il  se  plaint  constamment;  il  témoigne  de  la  peur  quand  on  lui 
touche  les  organes  génitaux,  sur  lesquels  il  attire  toujours  l’atten¬ 
tion  ;  il  ne  présente,  d’ailleurs,  aucun  autre  symptôme  qui  puisse 
faire  croire  à  la  maladie  d’une  autre  région.  L’examen  clinique  des 
viscères  thoraciques  et  abdominaux  est  négatif. 

Au  niveau  des  organes  génitaux  on  constate  que  le  prépuce  est 
œdématié,  rouge,  douloureux  au  plus  haut  point,  comme  cela  se 
voit  dans  les  affections  inflammatoires  les  plus  aiguës.  A  cause  de 
la  douleur  si  vive,  on  arrive  à  déterminer  l’état  des  lymphatiques  du 
dos  de  la  verge  ;  au  toucher,  on  a  la  sensation  d’une  forte  chaleur. 
Le  prépuce  œdématié  et  présentant  en  un  endroit  une  très  légère 
excoriation,  laisse  à  peine  à  découvert  l’orifice  uréthral,  de  sorte 
que  la  miction  est  difficile  et  douloureuse  pour  le  malade  ;  il  est 
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impossible  de  découvrir  le  gland,  mais  du  prépuce  il  ne  sort  aucune 
sécrétion.  La  tuméfaction  s’étend  sur  tout  le  tégument  de  la  verge 
qui  pend  par  son  pi'opre  poids.  La  température,  au  moment  de 
l’entrée  à  l’hôpital  est  de  38°, 7. 

On  fait  un  premier  pansement,  chaud  et  humide,  avec  une  solu¬ 
tion  très  étendue  d’acide  phénique.  Le  même  jour,  à  quelques 
heures  d’intervalle,  on  remarque  au  niveau  du  prépuce,  là  où  il 
existait  une  légère  excoriation,  et  une  coloration  d’un  rouge  plus 
terne,  on  remarque,  dis-je,  qu'il  se  délimite  une  tache  cyanotique, 
et  qu’au  centre  même  de  cette  tache  il  existe  un  point  du  diamètre 
d’une  pièce  de  2  centimes  et  d'une  coloration  noirâtre.  A  ce  niveau, 
l’épiderme  se  soulève  et  forme  presque  une  phlyctène.  Cette  plaque, 
ayant  le  caractère  le  plus  évident  de  la  gangrène,  et  s’étendant 
d’heure  en  heure,  nous  nous  déterminons  à  procéder  à  une  simple 
incision  dorsale  pour  nous  rendre  ainsi  compte  qu’il  n’existe  rien 
de  grave  au-dessous.  Une  fois  le  sac  préputial  ouvert,  on  ne  trouve 
au-dessous  aucune  lésion  qui  fasse  penser  à  l’ulcère  vénérien  ordi¬ 
naire,  ou  au  syphilome  initial.  Il  n’y  a  pas  de  processus  de  balano- 
posthite,  enfin,  rien  qui  explique  une  marche  aussi  grave,  un  état 
aussi  inquiétant.  La  température,  qui,  après  le  premier  pansement, 
s’était  abaissée,  remonte  le  soir  à  39°7. 

22  mars.  Le  malade  a  eu  le  délire  toute  la  nuit.  Le  matin  la  tem¬ 
pérature  est  toujours  très  élevée,  la  tache  gangréneuse  s’est  élargie 
et  s’étend  surtout  sur  le  dos  de  la  verge.  Suivant  le  conseil  du  direc¬ 
teur  de  la  clinique,  on  résèque  complètement  le  prépuce  envahi 
totalement  par  la  gangrène.  On  pratique  l’incision  au  niveau  d’un 
point  très  haut  situé,  c’est-à-dire  un  peu  au-dessous  du  point  cor¬ 
respondant  au  sillon  balano-préputial,  dans  l’espoir  de  rencontrer 
des  tissus  susceptibles  de  vivre.  Par  contre,  après  l’extirpation  du 
prépuce  qui  paraît  énormément  augmenté  de  volume,  sphacélé  sur 
la  ligne  de  section,  et  d’où  il  sort  un  liquide  séro-purulent  peu 
épais,  on  voit  malheureusement  que  le  processus  gangréneux  se 
propage  au  tissu  conjonctif  sous-cutané,  le  long  delà  partie  dorsale 
de  la  verge. 

Le  23.  La  fièvre  est  tombée,  après  la  circoncision,  pendant  quelque» 
heures.  Pansements  antiseptiques. 

Les  jours  suivants,  la  fièvre  a  disparu;  sur  la  peau  recouvrant  la 
verge,  on  constate  une  tache  du  diamètre  d’une  pièce  de  dix  cen¬ 
times,  qui,  de  la  limite  de  l’incision,  remonte  sur  le  côté  dorsal  ; 
elle  est  froide,  cyanotique  et  elle  a  les  mêmes  caractères  que  les 
lésions  que  nous  vîmes  sur  le  prépuce. 
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Je  cherche  alors  à  enlever  les  fragments  du  tissu  déjà  gangrené, 
redoublant  de  précautions  antiseptiques  locales  ;  en  effet,  les  jours 
suivants,  la  nouvelle  plaque  gangréneuse  se  limite  et  se  déterge 
spontanément.  La  fièvre  tombe  pour  ne  plus  reparaître  ;  le  malade 
reprend  son  bien-être. 

Après  quelques  jours  la  plaie  a  repris  un  aspect  rosé  et  bourgeon¬ 
nant,  mais  la  cicatrisaiion  ayant  de  la  peine  à  se  faire  à  cause  de 
l’immense  perte  de  substance  des  couches  épithéliales,  on  tente  de 
faire  quelques  greffes  cutanées.  Celles-ci  sont  faites,  le  8  avril,  avec 
de  petits  fragments  de  la  peau  de  la  cuisse,  après  avoir  fait  des 
lavages  locaux  antisei>tiques.  Deux  greffes  prennent  bien  etparaissent 
solliciter  le  processus  de  cicatrisation.  A  ce  moment,  le  malade 
quitte  volontairement  la  clinique. 

En  tenant  compte  de  la  marche  si  grave  du  pi'ocessus  morbide 
et  étant  donné  qu’il  était  impossible  de  déceler  aucune  cause  locale 
qui  puisse  la  justifier,  le  professeur  de  la  clinique  pensa  qu’il  devait 
s'agir  d’une  infection  à  streptocoques  et  m’engagea  à  donner  la 
démonstration  scientifique  de  son  diagnostic  et  à  procéder  en  même 
temps  aux  recherches  cliniques  qui  pourraient  nous  éclairer,  s’il 
y  avait  par  hasard  chez  notre  malade  une  de  ces  conditions  consti¬ 
tutionnelles  qui  prédisposent  à  de  pareilles  infections. 

Mon  attention  fut  portée  d’abord  sur  l’examen  des  urines  qui, 
seul,  aurait  pu  me  déceler  l’existence  probable  d’une  albuminurie 
ou  d’un  diabète. 

L  recherches  faites  à  différentes  reprises  avec  des  réactifs  variés, 
mirent  en  évidence  quelques  légères  traces  d’albumine,  mais  cela 
seulement  au  moment  où  la  maladie  atteignait  sa  plus  grande  inten¬ 
sité  ;  les  examens  suivants  furent  négatifs.  J’ai  dû,  par  conséquent, 
admettre  que  cette  albuminurie,  transitoire,  et  de  courte  durée, 
tenait  plutôt  à  la  violence  de  l’infection  en  cours,  qu’à  une  maladie 
rénale  préexistante.  Les  recherches  méthodiques  entreprises  dans 
le  but  de  découvrir  une  glucosurie,  même  intermittente,  ne  don¬ 
nèrent  aucun  résultat  par  aucune  des  méthodes  de  recherches  habi¬ 
tuelles. 

D’autre  part,  l’examen  soigné  du  malade  ne  nous  a  révélé  aucune 
altération  viscérale.  11  était  difficile,  d’ailleurs,  qu’il  en  fût  autre¬ 
ment,  puisqu’il  s’agissait  d’un  homme  de  23'  ans,  fort  solide,  qui 
n’avait  jamais  souffert  d’aucune  infection  aiguë,  et  qui  n’avait 
aucune  tare  héréditaire.  Il  fallait,  par  conséquent,  conclure  que  sî 
le  processus  inflammatoire  tenait,  comme  le  supposait  le  clinicien. 
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au  streptocoque,  on  devait  attribuer  à  l’excessive  virulence  de  ce 
dernier  les  terribles  effets  qu'on  a  constatés,  ce  qui  rendait  la 
démonstration  encore  plus  impérieuse. 

Recherches  bactériologiques.  —  Le  plan  que  j’ai  suivi  dans  mes 
recherches  fut  le  suivant  :  au  lieu  de  me  contenter  de  démontrer 
la' présence  du  streptocoque  dans  la  sécrétion  et  dans  le  sang  étalés 
sur  des  lamelles  couvre-objet  et  soumis  ensuite,  aux  méthodes  ordi¬ 
naires  de  coloi-ation,  j’ai  préféré,  ayant  à  ma  disposition  des  tissus 
enlevés  par  la  circoncision,  donner  la  démonstration  de  ce  micro- 
organisme  dans  les  coupes,  tenter  de  le  cultiver  et  démontrer- 
expérimentalement  son  entité  bactériologique  et  sa  virulence. 

Les  recherches  sur  les  tissus  furent  faites  avec  des  petits  mor¬ 
ceaux  de  prépuce,  choisis  au  niveau  du  point  de  la  formation  de  la 
phlyctène  et  durcis  dans  l’alcool.  Ces  coupes  furent  pratiquées 
aussi  fines  que  possible  avec  le  microtome  par  les  méthodes  dé 
Weigert,  Lœffler  et  Gram. 

'  Je  vous  présente  les  mieux  réussies,  exécutées  par  la  méthode 
dfr  Weigert,  et  par  lesquelles  vous  pouvez  vous  assurer  de  la  forme, 
du  volume,  et  de  la  disposition  des  tnicroorganismes  qui  répondent- 
aux  caractères  du  streptocoque. 

Cultures.  —  Avec  du  sang  qui  sortait  de  là  surface  de  coupe  dé' 
la  circoncision,  ainsi  qu’avec  le  tissu  sphacélé  misAnu;  je  pratique, 
à  l’aide  d’un  tube  de  platine,  quatre  ensemencements  sur  gélatine, 
deux  avec  le  sang  et  par  transflxationj  et  les  deux  autres  avec  la 
surface  sphacélée,  l’un  par  transflxalion,  l’autre  en  stries^ 

Les  tubes j  laissés  à  la  température  ambiante  jusqu’au  31  mars, 
paraissent  rester  stériles  ;  mais  le  lendemain,  1'“'  avril,  on  voit  sur 
les  deux  tubes'ensemencés  avec  le  sang,  et  dans  celui  ensemencé 
avec  le  liquide  pris  au  niveau  du  sphacèle,  plusieurs-  petits  points 
blancs  sphériques  qui,  séparés  et  distincts  entre  eux,  croissent  très= 
lentement  les  jours  suivants  et  conservent  à  peu  près  le  même 
aspect.  La  gélatine  ne  présente  pas  la  moindre  trace  de  liquéfac¬ 
tion. 

Dans  le  quatrième  tube,  c’est-à-dire  celui  ensemencé  par  stries^ 
on  observe  le  même  fait.  Plusieurs  petites  colonies  se  présentent 
comme  de  petits  grains  punctiformes,  très'  distincts  et  séparés 
entre  eux  le  long  du  sillon  tracé  par  l’aiguille  de  platine,  ■  I 

Les'  cultures  s’étant  développées  sur  tous  les'  tubes  et  avec  la 
môme  apparence,  je  mAssure  par  l’examen  direct  qu’elles  con¬ 
tiennent  toutes  le  même  micro-organisme.  En  voyant;  en  effet,  que, 
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de  toutes  les  cultures,  j’obtenais  les  mêmes  formés  caractéristiques, 
et  en  chaînettes  du  streptocoque,  avec  un  des  tubes  ensemencés  par 
le  sang,  je  fais  deux  prises  pour  ensemencer  deux  nouveaux  tubes 
sur  gélatine,  deux  autres  sur  agar  glycériné,  pour  mieux  étudier 
les  caractères  des  cultures,  et  enfin  un  quatrième  sur  bouillon  pour 
avoir  des  matériaux  plus  propres  à  l’expérimentation  sur  les  ani¬ 
maux.  Les  deux  tubes  d’agar  glycériné  mis  à  l’étuve  de  32-35“ 
montrent,  le  5  avril,  un  développement  considérable  de  colonies 
semblables,  mais  plus  évidentes  que  celles  obtenues  directement 
sur  gélatine  la  première  fois. 

Les  deux  tubes  de  gélatine  présentent  aussi  des  colonies  très 
visibles  mais  moins  conlluentes  et  moins  rassemblées  que  celles 
faites  sur  l'agar  glycériné.  Le  développement  est  plus  contluent  et 
plus  rapide.  Les  préparations  microscopiques  faites  soit  avec  les 
premières  cultures,  soit  avec  les  deuxièmes,  montrent  une  quantité 
innombrable  de  micro-organisme  ayant  les  caractères  suivants  : 
Forme  nettement  sphériqué,  petit  volume,  disposition  de  chaînette 
de  20-30  cocci,  se  colorant  par  les  différentes  méthodes  mais  de 
préférence  par  la  méthode  d’Ehrlich. 

Ayant  soumis  quelques  lamelles  à  la  méthode  de  Gram,  ces  micro¬ 
organismes  ont  gardé  leur  coloration  violette,  ainsi  que  vous  pouvez 
vous  en  rendre  compte  par  la  préparation  que  je  vous  présente.  Ces 
caractères  établissaient  déjà  que  ces  microorganismes,  cultivés  avec 
le  sang  et  la  sécrétion  prise  au  niveau  du  prépuce  extirpé  à  notre 
malade,  étaient  bien  du  streptocoque. 

Inoculation  à  un  cobaye.  —  Pensant  cependant  avoir  une  autre 
preuve  expérimentale  du  pouvoir  pathogénique  des  microorga- 
nisme  que  j’ai  cultivés,  je  fais  le  6  avril,  avec  le  houillon  ense¬ 
mencé  le  3,  une  injection  hypodermique  de  2  centimètres  cubes, 
avec  la  seringue  de  Turtini,  à  la  partie  interne  de  l’oreille  gauche 
d’un  cobaye. 

La  température  rectale  prise  le  soir  de  l’injection  atteignait  38“8. 

Le  7.  La  température  était  montée  à  39“2.  L’animal  reste  tran¬ 
quille  et  ne  mange  pas;  il  essaie  de  fuir,  si  on  veut  le  prendre  et 
l’examiner. 

L’oreille  infectée  est  rouge  et  beaucoup  plus  chaude  que  l’autre. 

Le  8.  Etat  local  aggravé.  Témpérature  39°. 

Le  9.  L’oreille  est  œdématiée.  La  transparence  a  disparu  en  un 
point  et  on  peut  même  remarquer  un  petit  nodule  gros  comme  un 
pois  chiche  et  ayant  le  caractère  d’un  petit  abcès. 
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Avec  uae  lancette  bien  désinfectée  et  stéi’ilisée  à  la  flamme,  on 
pratique  une  petite  incision  au  point  coi’respondant  à  l’abcès,  il  en 
sort  un  fragment  de  tissu  conjonctif  nécrosé  avec  un  peu  de  sang. 

Au  moyen  de  l’anse  de  platine  et  avec  le  sang  et  le  fragment 
nécrosé,  je  prépare  des  lamelles  colorées  par  le  liquide  d'Ehrlich, 
décolorées  par  celui  de  Gram,  en  colorant  le  fond  de  la  vésuvine. 
Sur  toutes  on  y  trouve  le  streptocoque. 

Le  9.  Par  l’ouverture  du  petit  abcès  auriculaire,  je  prends  avec 
une  aiguille  de  platine  un  peu  de  pus  et  je  fais  deux  transpositions^ 
sur  gélatine  que  je  laisse  à  la  température  ambiante. 

Le  18.  Ayant  eu  quelques  colonies  peu  confluentes,  sur  une 
d’elles  je  fais  une  prise  en  ensemençant  deux  tubes  d’agar  glycériné 
que  je  mets  à  l’étuve  à  39“  et  35°.  Depuis  hier  déjà,  dans  ces  tubes 
d’agar  glycériné  il  y  avait  trace  de  production  de  quelques  colonies. 
Aujourd’hui  en  mettant  les  tubes  à  jour,  on  voit  nettement  une 
traînée  blanchâtre  avec  tous  les  caractères  ordinaires  et  déjà  indi¬ 
qués.  Les  examens  imicroscopiques  faits  directement  sur  ces  colo¬ 
nies  et  par  le  tube  de  gélatine  et  de  bouillon  ensemencé  avec  elles 
démontrèrent  la  présence  de  mêmes  cocci  en  chaînettes. 

Réflexions.  —  Dans  notre  cas,  la  marche  clinique  suffisait  à  elle 
seule  pour  mettre  hors  de  discussion  toutes  ces  formes  de  gan¬ 
grène,  qu’on  veut  considérer  comme  dépendantes  d’une  altération 
trophique. 

En  face  de  formes  gangréneuses  qui  l'eprésentent  au  plus  haut 
point  le  degré  de  l’inflammation  aiguë  et  qui  sont  dues  aussi  bien  à , 
la  multiplication  rapide  des  microorganisnies  et  à  leur  accumulation 
dans  le  réseau  lymphatique,  qu’à  l’action  de  leurs  produits  toxiques, 
en  face  de  ces  formes,  dis-je,  une  question  importante  est  toujours 
à  l’étude,  c’est-à-dire  d’une  part,  l’élément  virulent  et,  d’autre  part, 
le  peu  de  résistance  de  l’organisme  qui  le  reçoit. 

Notre  cas  me  parait,  pour  cette  discussion,  très  intéressant,  car 
chez  notre  malade  il  était  impossible  de  retrouver  les  causes  qui 
prédisposent  à  cette  virulence.  Il  s’agissait  en  effet  d’un  jeune  homme 
de  23  ans,  artérioscléi’osé  comme  les  vieillards. 

Il  n’y  avait  aucune  lésion  du  cœur,  pas  de  trace  de  tuberculose 
ou  d’autres  maladies  viscérales.  Il  n’avait  souffert  d’aucune  affection 
aiguë  qui  ait  pu  le  débiliter,  comme  cela  se  voit  chez  les  enfants  à  la 
suite  de  la  rougeole,  de  la  diphtérie,  il  n’était  pas  diabétique  ni 
albuminurique,  ni  alcoolique,  enfin,  on  constatait  une  absence 
absolue  de  tare  héréditaire  et  ^de  tout  autre  phénomène  qui  puisse 
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expliquer  une  vulnéreibilité  du  système  nerveux  et  une  diminution 
des  phénomènes  de  nutrition  du  système  cutané. 

Tout  nous  force  donc  à  donner  une  très  grande  importance 
au  seul  agent  provocateur  qui  a  pu  pénétrer  dans  le  prépuce  de 
notre  malade,. sans  qu’il  y  ait  eu  pour  cela  une  lésion  traumatique 
importante  et  qui  devait  être  doué  d’une  virulence  peu  ordinaire. 

Nous  ne  nous  souciâmes  pas  de  visiter  la  femme  d’où  le  germe 
a  pu  venir  et  la  raison  se  conçoit  parfaitement.  Cependant,  comme 
le  faisait  remarquer  le  directeur  de  la  clinique,  il  est  fort  probable 
qu’elle  ne  présentait  aucune  de  ces  formes  morbides  que  nous: 
sommes  habitués  à  considérer  comme  vénériennes  et  contre  les¬ 
quelles  les  hygiénistes  et  législateurs  prirent  des  mesures  prophy¬ 
lactiques  spéciales. 

Nous  voyons  tous  les  jours,  dit  M.  Pellizzari,  des  malades  qui 
gagnent  la  tuberculose  dans  les  ■  rapports  sexuels,  et  nous  sommes 
incapables  d’évaluer  toutes  les  .autres  affections  qui  se  transmettent 
par  cette  voie.  Dans  notre  cas,  une  simple  modalité  éruptive,  pustu¬ 
leuse,  phlycténulaire,  furonculeuse,  pouvait  très  bien  contenir  ce 
streptocoque  qui,  cependant,  a  pu  produire  des  effets  beauco  up 
plus  graves  qu’une  simple  ulcération  vénérienne . 

Observation  III  (résumée). 

(De  Bonnières  de  la  Luzellerie.  Th.'Lille,  1887.) 

Il  s’agit  d’un  malade  qui  ne  présente  aucun  antécédent  rhumatis¬ 
mal,  ni  cutané,  ni  syphilitique. 

Antécédents  personnels.  —  Variole  légère  à  l’âge  de  7  ans. 

En  1853.  Chancres  mous  en  couronne. 

En  1864  il  a  des  douleurs  rhumatismales,  du  lombago,  des  angines 
fréquentes. 

A  la  même  époque  il  contracte  une  blennorrhagie  qui  faute  de 
soins  se  transforme  en  blennorrhée. 

En  1880.  A  la  suite  de  relations  avec  une  femme,  les  chancres 
mous  réapparaissent. 

On  ne  trouve  pas  chez  lui  d’antécédents  syphilitiques,  mais  l’al¬ 
coolisme  avec  son  cortège. 

Un  peu  plus  tard  à  la  suite  de  coïts  répétés  avec  une  autre  femme 
sans  qu’il'  y  eut  éjaculations,  le  malade  a  d'es  douleurs  en  urinant. 
La  verge  devient  le  siège  d’un  œdème  considérable. 

Une  application  d’eau  blanche  amène  la  disparition  de  la  douleur 
mais  est  suivie  de  l’apparition  d’une  phlyc  tène  suc  la  verge,  phlyc 
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tène  qui  envahit  en  vingt-quatre  heures  toute  la  verge  et  tout  le 
scrotum. 

En  même  temps  le  malade  a  un  frisson  d’une  durée  de  deux 
heures,  puis  la  fièvre  s’allume,  l’appétit  cesse,  la  bouche  est  amère, 
l’haleine  fétide. 

Etat  actuel.  —  Homme  amaigri. 

Il  a  une  teinte  subictérique. 

Scrotum  gros  comme  une  tête  d’enfant  de  S  ans. 

La  peau  du  scrotum  présente  une  teinte  d'un  noir  olivâtre,  à  la 
périphérie  d’un  blanc  jaunâtre,  avec  anesthésie  absolue  sur  les 
parties  colorées..  L’épiderme  se  détache. 

Verge  augmentée  considérablement  de  volume.  Sou  fourreau  est 
sphacélé  et  présente  une  teinte  noire.  Il  y  a  insensibilité  absolue  de 
la  peau. 

La  surface  cutanée  de  la  région  pubienne  estaltérée  ;  elle  présente 
tous  les  caractères  de  l'érysipèle  bronzé  et. est.  douloureuse. 

En  résumé,  ces  lésions  présentent  tous  les  caractères  de  ce  que 
l’on  a  décrit  sous  le  nom  «  Gangrène  foudroyante  de  la  verge  et  du 
scrotum  ». 

Etat  général.  —  Prostration,  teinte  subictérique,  langue  rôtie  de 
perroquet. 

Poumons.  —  Dyspnée.  Respiration  soufflante  à  la  base. 

Cœur.  —  Bruits  sourds,  irréguliers. 

Vaisseau.  —  Pouls  petit,  irrégulier. 

Température  39“8. 

Les  jours  suivants  les  phénomènes  s’aggravent  et  le  malade 
meurt. 

A  l'autopsie  on  trouve  le  sphacèle  complet  de  tout  le  fourreau  de 
la  verge.  Corps  caverneux  sont  intacts.  Il  y  a  sphacèle  complet  de 
toute  la  peau  du  scrotum  et  de  l’hypoderme  qui  est  gorgé  d’un 
liquide  putride  très  abondant. 

Testicules  mous  sphacélés  ; 

OEdème  gangréneux  des  parois  thoraciques  ; 

Congestion  hypostatique  des  deux  bases  des  poumons  ; 

Foie  gras,  un  peu  congestionné  ; 

Cœur  dilaté  et  gras.  Pas  de'  lésion  d’orifice. 

Obseuvation  IV. 

D''  Villar  {France  médicale,  1884)  (résumée). 

IL  s’agit  d.’uu,  malade,  qui,,  sans  antécédents  héréditaires,  et  per- 
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sonnels,  ressent  à  la  suite  de  rapports  prolongés  avec  une  femme, 
des  douleurs  violentes  au  niveau  du  prépuce  œdématié. 

On  constate  sur  la  partie  latérale  droite  du  gland  une  immense 
plaque  gangréneuse  recouverte  d’une  pellicule  noirâtre. 

L’exploration  des  régions  inguinales  et  l’inoculation  du  pus  per¬ 
mettent  de  conclure  que  l’on  n’a  pas  affaire  à  une  ulcération  chan- 
creuse. 

Sous  l’influence  d’un  repos  et  de  compresses  d’eau  blanche,  l’ul¬ 
cération  ayant  été  détergée  auparavant,  la  cicatrisation  a  lieu. 

Observation  V  (résumée). 

D''  Verchère  {France  medicale,  188b). 

Il  s’agit  d’un  malade  bien  portant  habituellement,  qui  trois 
semaines  après  des  rapports  douloureux  avec  une  femme  (non  exa¬ 
minée)  voit  apparaître  au  niveau  du  prépuce  œdématié  une  tache 
rouge  vif,  en  même  temps  il  y  ressent  des  douleurs  vives. 

Quelques  jours  après,  une  plaque  noire  se  montre  à  la  pointe  du 
prépuce,  elle  s'étend  progressivement  et  bientôt  le  prépuce  tout 
entier  transformé  en  une  eschare  noire,  insensible  tombe. 

Après  quelques  pansements  au  chloral,  la  cicatrisation  est  com¬ 
plète  et  le  malade  sort  circoncis  spontanément. 

Observation  VI  (résumée). 

0“'  Verchère  {France  médicale, 

Il  s'agit  d’un  jeune  homme  de  18  ans,  qui,  quelques  jours  après 
avoir  eu  des  rapports  avec  une  femme  inconnue  en  plein  air,  par 
un  froid  intense,  s’aperçoit  d’un  écoulement  se  faisant  entre  le 
gland  et  le  prépuce,  accompagné  d’une  rougeur  vive. 

Les  jours  suivants  le  malade  est  abattu,  fatigué,  a  des  uréthor- 
rhagies  abondantes  le  soir.  C’est  alors  qu’apparaît  sur  le  prépuce 
une  tache  noire  qui  atteint  bientôt  les  dimensions  d’une  pièce  de 
2  francs.  Prépuce  se  sphacèle  et  tombe. 

Malgré  le  grand  abattement  et  la  faiblesse  du  malade,  sous  l’in¬ 
fluence  de  pulvérisations  phéniquées,  les  ulcérations  se  détergent 
et  en  huit  jours  la  cicatrisation  est  presque  terminée. 

Observation  VII  (résumée). 

(Communiquée  par  M.leD''Maroy  au  Medic.  Neios,  Philadelphie  I.S84.) 

11  s’agit  d’un  enfant  de  2  semaines,  ayant  joui  d’une  bonne  santé 
depuis  sa  naissance  et  qui  est  pris  subitement  de  malaises.  Il  devient 
soudainement  froid  et  bleu.  Sa  respiration  est  accélérée  ;  son  pouls 
est  rapide.  On  constate  alors  un  gonflement  considérable  du  scrotum 
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et  de  la  verge,  sans  élévation  de  température,  car  il  n’est  pas  dû  à 
une  infection.  C’est  du  moins  ce  que  l’on  conclut  de  l’interrogatoire. 

Ayant  évacué  par  une  ponction  une  grande  quantité  de  liquide 
séreux  le  gonflement  devient  moindre,  mais  malheureusement  la 
peau  noire  et  très  mo^le^  tombe  en  plusieurs  endroits.  Cette  chute 
est  bientôt  suivie  de  celle  du  tissu  cellulaire  sous-cutané,  puis  de 
celle  du  dartos. 

Sur  les  bords  de  cette  large  ulcération  apparaissent  alors  des 
bourgeons  charnus  évidents  et  la  cicatrisation  se  fait  rapidement. 

Observation  VIII  (résumée). 

M.  Lemaire  [Normandie  médicale,  1887). 

Il  s’agit  d’un  jeune  homme  de  20  ans,  qui  deux  jours  après  des 
coïts  répétés  avec  une  femme  saine  (l’examen  l’a  démontré;  est 
obligé,  sous  l’action  de  la  douleur,  de  se  coucher. 

Ses  antécédents  personnels  sont  presque  nuis.  Il  n’a  eu  qu’mi 
rhumatisme  articulaire  peu  grave  ;  il  n’est  pas  syphilitique. 

La  verge  est  gonflée.  Bientôt  au  milieu  de  la  partie  dorsale  du  pré¬ 
puce  apparaît  une  plaque  bleuâtre,  large  de  2  centimètres.  Grâce  à 
une  incision,  les  débris  sphacélés  s’enlèvent  et  les  douleurs  cessent. 

La  gangrène  s’étend  encore  pendant  deux  jours;  on  voit  alors 
une  bande  noire  d  un  centimètre,  entourant  le  gland  à  sa  base,  puis 
la  gangrène  s’arrête.  L’eschare  se  détache  complètement  ;  la  cica¬ 
trisation  se  fait  rapidement  et  quelques  jours  après  il  est  guéri. 

Observation  IX  (résumée). 

D’’  Troisfontaines  (Annales  de  là  Soc.  \méd.  chir.  de  Liège,  1888, 
XXVII,  p.  193-197). 

Le  sujet,  qui  fait  l’objet  de  cette  observation  est  un  jeune  homme 
vivant  dans  des  conditions  hygiéniques  satisfaisantes. 

Une  seule  fois,  et  deux  mois  avant  le  début  de  ses  accidents  il  s’est 
livré  au  coït. 

Etant  à  son  travail  il  ressent  un  jour  une  sensation  de  picotement 
à  la  face  dorsale  et  antérieure  de  la  verge,  puis  les  jours  suivants 
une  douleur  lancinaute.  En  même  temps  on  observe  un  gonflement 
œdémateux.  Par  l’orifice  préputial  sort  un  liquide  hémorrhagique 
répandant  une  odeur  de  gangrène  accentuée.  Au  point  '  douloureux 
existe  une  tache  d’un  blanc  bleuâtre,  froide  et  insensible. 

Une  incision  pratiquée  dans  le  fourreau  pénien  jusqu’au  delà 
de  la  plaque  gangrénée  permit  d’éliminer  les  débris  mortifiés  ; 
grâce  à  des  pansements  fréquents  la  réparation  se  fit  sans  encombre. 
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Observation  X  (résumée). 

D“’  A.  de  Castro  Jobin  {Progrès  médical,  1888,  p.  68). 

11  s’agit  d’un  ouvrier  de  20  ans,  porteur  de  2  bubons  suppurants. 
Celui-ci,  à  la  suite  d’une  gi’ande  marche  fut  pris  d’un  grand  frisson 
avec  fièvre  et  de  très  fortes  douleurs  dans  les  testicules  et  la 
Terge.  L’état  général  est  des  plus  graves. 

On  constate  un  œdème  énorme  des  bourses  et  de  la  verge. 

Le  scrotum  présente  d'abord  deux  points  livides  presque  noirs, 
puis  est  envahi  complètement  par  la  gangrène. 

Deux  larges  incisions  ayant  été  pratiquées,  les  parties  mortifiées 
tombent.  Les  testicules  sont  complètement  à  découvert  et  très  volu¬ 
mineux. 

Peu  à  peu  l’état  général  du  malade  s’améliore  et  il  guérit  com¬ 
plètement. 

Observation  XI  (résumée). 

MM.  Lapaume,  de  Boussey,  et  Crussard,  de  Neufchâteau,  consult. 

{Annales  de  la  Société  médicale  de  Neufchâteau, 

3"  année,  1876.) 

Il  s’agit  d’un  homme  de  42  ans,  d’une  santé  parfaite.  Le  surlen¬ 
demain  d’une  journée  passée  toute  entière  à  la  chasse,  il  éprouve 
Tine  légère  douleur  à  la  verge.  La  peau  du  fourreau  de  la  verge  et 
surtout  du  prépuce  présente  un  peu  de  gonflement  avec  coloration 
rosée.  Aucune  cause  appréciable  n’explique  cet  état.  Malgré  les 
applications  résolutives  le  gonflement  a  augmenté,  la  rougeur  a 
envahi  la  peau  du  scrotum.  .Par  endroits,  elle  présente  une  teinte 
un  peu  livide.  Le  mal  tend  à  étendre  ses  ravages  indéfiniment.  On 
ne  peut  hésiter  à  reconnaître  la  gangrène. 

Une  double  tranchée  de  circonvallation  avec  un  cautère  chauffé 
à  blanc  arrête  net  la  marche  du  sphacèle.  La  peau  du  pénis  tomba, 
le  scrotum  fut  éliminé.  Cette  élimination  fut  accompagnée  de  sup¬ 
puration  abondante. 

Observation  XII  (résumée). 

Service  de  M.  le  professeur  Fournier.  Hôpital  St-Louis, 
salle  St-Louis,  lit  n»  13  (Th.  Lallemand). 

Il  s’agit  d’un  ouvrier  terrassier  de  24  ans,  d’une  bonne  santé 
habituelle,  n’ayant  jamais  eu  de  maladie  antérieure,  pas  de  syphilis. 

Quelques  jours  après  avoir  beaucoup  marché  et  dansé,  il  ressent 
des  douleurs  vives  aü  niveau  du  gland,  qui  est  très  enflé.  A  ce 
moment  apparaissent  sur  le  fourreau  préputial  deux  bandes  noi~ 
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rdtres,  baudes  qui  se  réunissent  et  forment  une  ceinture  à  peu  près 
contiuue  autour  du  gland.  L’extrémité  antérieure  de  la  verge  ,se 
sphacèle. 

Les  antécédents  de  ce  sphacèle  du  fourreau  sont  obscui’s  et  la 
cause  reste  inconnue. 

Une  incision  permet  d’enlever  tout  le  fourreau  sphacélé. 

Observation  XIII  (résumée). 

Service  de  M.  le  professeur  Fournier.  Hôpital  St-Louis, 
salle  St-Louis,  n“  71  (Th.  Lallemand). 

Le  mhlade  qui  fait  l’ojet  de  cette  observation  remarque  tout 
d’abord  sur  la  partie  postérieure  de  la  rainure  glando-préputiale, 
une  excoriation  rouge  vif,  de  la  largeur  d’une  pièce  de  80  centimes. 

(Il  avait  eu  des  relations  avec  une  femme  qui  présentait  une  écor¬ 
chure  antérieure  à  la  sienne,  dit-il.) 

Trois  semaines  après,  une  inflammation  d'une  intensité  consi¬ 
dérable  se  déclare,  l’œdème  s’étend  avec  rapidité  aux  deux  côtés  de 
la  région  glando-préputiale,  le  malade  ne  peut  plus  découvrir  le 
gland,  les  phénomènes  douloureux  deviennent  aigus.  La  partie 
supérieure  de  la  peau  du  prépuce  s'amincit,  se  sphacèle  et  tombe 
noire,  sèche,  luisante. 

En  résumé,  ce  malade  était  atteint  de  gangrène  foudroyante  de  la 
verge. 

Observation  XIV  (résumée). 

Communiquée  par  M.  le  D-  Brocq  (Th.  Lallemand). 

Il  s’agit  d’un  soldat  de  25  ans,  dont  l’état  de  santé  antérieur  a 
toujours  été  excellent,  qui  prétend  ne  jamais  avoir  eu  de  maladies 
vénériennes. 

Il  s’aperçoit  d’ahord  de  la  présence  d’nne  petite  croûte  noire,  indo¬ 
lente  à,  la  face  inférieure  du  gland,  line  sait  pas  comment  cela  lui 
est  venu.  Quelques  jours  après  le  prépuce  enfle  ;  il  est  pris  d’une 
fièvre  intense.  Son  état  général  est  bientôt  tel  qu’il  est  obligé  de  se 
coucher. 

Plusieurs  incisions  pratiquées  successivement  soulagent  le  malade 
et  la  fièvre  tombe  un  peu. 

Néanmoins,  tout  le  prépuce  et  une  partie  de  la  veége  deviennent 
noirâtres  ;  il  se  fait  un  peu -de  suppuration.  Le  prépuce  se  détache 
et  la  plaie  se  cicatrise  peu  à  peu.  ... 

Tous  ces  phénomènes  observés  sont  bien  beux  de  la  gangrène 
foudroyante.  .  . 
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Observation  XV  (résumée). 

Communiquée  par  le  D'^  Surget  (Th.  Lallemand). 

Il  s’agit  d’un  malade  de  49  ans,  grand,  vigoureu.x,  n’ayant  jamais 
fait  de  maladie. 

Il  se  plaint  de  douleurs  à  la  verge  et  au  scrotum.  Son  pénis  est 
énorme.  Le  prépuce  est  desquamé  sur  son  bord,  le  gland  et  le  scro¬ 
tum  sont  rouges,  tuméfiés.  De  chaque  côté  de  la  base  du  frein  se 
trouvent  deux  taches  de  gangrène  absolument  semblables  et  symé¬ 
triques  de  la  largeur  d’une, pièce  de  20  centimes. 

Les  jours  suivants  le  sphacèle  fait  des  progrès.  Le  pénis  et  le 
scrotum  sont  devenus  noir  foncé.  La  gangrène  se  complique  d'un 
érysipèle  et  le  malade  meurt. 

La  cause  de  cette  gangrène  foudroyante  est  inconnue. 

Observation  XVI  (résumée). 

M,  le  professeur  Pommier.  Hôpital  St.-Louis  (Th.  Lallemand). 

Le  malade  est  un  ouvrier  de  26  ans. 

Rien  de  particulie  dans  ses  antécédents  héréditaires. 

Les  antécédents  personnels  sont  quelques  douleurs  articulaires, 
un  peu  d’oppression  après  un  exercice  violent. 

Un  matin  en  se  levant,  il  s’aperçoit  que  son  anneau  préputial  est 
rouge.  Dans  l’après-midi,  la  rougeur  augmente,  le  gonflement  appa¬ 
raît,  il  ressent  de  violentes  douleurs. 

Le  lendemain  la  verge  et  le  scrotum  sont  œdémateux,  rouges  et 
chauds.  La  peau  de  la  verge  présente  une  zone  blanchâtre,  entourée 
d’une  bordure  noire,  insensible  aux  piqûres. 

Les  jours  suivants  le  sphacèle  gagne  beaucoup  en  étendue,  les 
parties  blanches  sont  devenues  noirâtres.  Le  scrotum  et  la  racine 
de  la  verge  sont  complètement  gangrénés. 

Le  sphacèle  du  scrotum  commence  bientôt  à  se  détacher;  les 
testicules  sont  à  nu,  rouges,  saignant  facilement.  On  fait  Tablation 
de  la  partie  sphacélée  du  fourreau.  La  plaie  ayant  été  détergée  a  bon 
aspect  ;  la  cicatrisation  marche  rapide. 

Telle  est  bien  l’évolution  de  la  gangrène  foudroyante  de  la  verge 
et  du  scrotum. 

Observation  XVII  résumée). 

Communiquée  par  M.  le  D*'  Cellier,  chirurgien  de  l’Hôtel-Dieu 
de  Laval  (Th.  Lallemand). 

Le  malade  âgé  de  16  ans  1/2  est  pris  à  la  suite  d’une  balanite  très 
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grave  de  frissons,  de  vomissements.  Son  prépuce  est  violacée,  dou¬ 
loureux,  modérément  gonflé. 

A  son  entrée  à  l'kôpital,  il  fait  une  effroyable  hémorrhagie  qui 
semble  venir  du  prépuce. 

La  gangrène  apparaît  franchement  avec  des  traînées  ou  lymphan¬ 
gite  allant  jusqu’au  pubis. 

Le  gland  complètement  gangrené  et  le  prépuce  une  fois  détaché 
des  incisions  et  le  pansement  de  Lister,  la  cicatrisation  s’est  défini¬ 
tivement  établie. 


Observation  XVIII  (résumée). 

Service  de  M.  le  professeur  Fournier  (Th.  Lallemand). 

Hôpital  St-Louis,  salle  St-Louis,  n°  89. 

Il  s’agit  d’un  ouvrier  de  24  ans,  ne  présentant  rien  d’appréciable 
dans  ses  antécédents  héréditaires  et  personnels.  Aucune  cause 
n’explique  l’affection  dont  il  est  atteint. 

Il  a  d’abord,  dit-il,  une  ulcération  recouverte  d’une  pellicule 
blanche  dans  le  sillon  balano-préputial.  En  même  temps  on  constate 
des  taches  de  purpuration  du  voile  du  palais.  Quelques  Jours  après 
les  douleurs  vives  sont  ressenties,  une  rougeur  notable  envahit  le 
scrotum,  la  région  pubienne  et  tout  le  pénis.  Celui-ci  a  considéra¬ 
blement  augmenté  de  volume.  Un  phimosis  se  déclare. 

A  la  partie  postérieure  du  prépuce,  vers  la  base  du  gland,  se 
présente  une  piaçwe  noire  et  dure,  dans  l’étendue  d’une  pièce  de 
2  francs. 

Les  jours  suivants  la  verge  est  extrêmement  tuméfiée  jusqu’à  sa 
base  et  est  d’une  coloration  absolument  noire.  Les  taches  purpu¬ 
riques  localisées  précédemment  au  voile  du  palais  se  sont  étendues 
aux  paa^pières. 

Quelques  débridements  pratiqués  alors  soulagent  le  malade. 

Néanmoins  le  prépuce,  le  gland  continue  à  se  sphacéler.  Après 
l’ablation  des  parties  gangrénées  avec  des  ciseaux,  il  se  produit 
un  bourgeonnement  de  bonne  nature  et  deux  mois  plus  tard  le 
malade  est  guéri,  mais  le  glandjest  complètement  tombé. 

CONCLUSIONS. 

1°  Il  existe  une  variété  spéciale  de  gangrène  des  organes 
génitaux  externes  de  l’homme  décrite  pour  la  première  fois 
parM.  le  professeur  Fournier  en  188^1. 

2“  Cette  gangrène  tire  ses  caractères  essentiels  de  la  soudai- 
T.  178.  46 
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ïiulÉ  de  son  début  et  de  sa  marche  surâigüë  qui  lui  ont  valu 
son  nom  de  gangrène  foudroyante.  On  pourrait  ajouter 
comme  trbisièmé  caractère  qu’élle  se  termine  habituellement 
par  la  guérison. 

3“  Il  semble  démontré  aujourd’hui  que  la  gangrène  fou¬ 
droyante  est  d’origine  infectieuse  ;  elle  reconnaît  pour  cause 
l’introduction  dans  les  tissus  d’un  streptocoque  très  virulent. 

4“  Il  est  impossible  à  l’heure  actuelle  de  préciser  les  condi¬ 
tions  de  cette  infection.  On  peut  donc  conserver  à  cette  affec¬ 
tion  au  moins  provisoirement  la  qualification  de  spontanée  qui 
lui  a  été  imposée  par  M.  le  professeur  Fournier.  Les  deux 
hypothèses  les  plus  vraisembables  à  l’heure  actuelle  résident 
soit  dans  une  transmission  de  l’infection  par  la  Amie  génitale, 
soit  dans  la  propagation  d’une  inoculation  partie  de  l’urèthre. 

5“  Dans  le  cours  de  l’affection  on  voit  souvent  surgir  des 
complications  dont  la  nature  témoigne  de  la  virulence  extrême 
des  germes  pathogènes  (purpura,  érythèmes,  hémorrhagie, 
érysipèle).  Ces  complications  évoluent  avec  la  même  rapidité 
que  le  processus  gaUgréUéux  lui-même  et  n’entraînent  le  plus 
souvent  aucune  suite  fâcheuse. 

6“  Le  traitement  véritablement  héroïque  de  la  gangrène  fou¬ 
droyante  consiste  dans  des  incisions  larges  et  multiples  des 
tissus  enflammés  ;  leur  efficacité  est  aujourd’hui  pleinement 
démontrée. 


ÉTUDE  SUR  LA  KÉPBRirE  COMBAOILLAIRE'  d’oRIGIWÈ  SANGUINE, 

Par  M.  MACAIGNE, 

Chef  de  laboratoire. 

L’étude  pathOgéniqUè  des  néphrites  infectieuses  a  démontré 
que  certains  microbes  agissent  sur  l’épithélium  rénal  unique¬ 
ment  par  leurs  produits  dé  sécrétion  absorbés  au  niveau  d’une 
lésion  lôcale,  et  apportés  au  rein  par  rintermédiaire  de  la  cir¬ 
culation  sanguine  :  tels  les  hacilles ‘de  la  diphtérie,  du  choléra, 
du  tétanos. 

DhUtres  microbes,  agents  de  néphrite,  se  rencontrent  au  sein 


ÉTUDE  SDK  LA  NÉPURITE  «OLIBACILLAIRE  723 

môme  de  la  lésion  rénale,  et  leur  action  est  interprétée  de  deux 
façons  :  ou  bien  c’est  par  leur  contact  immédiat  avec  les  cellules 
rénales  qu’ils  en  déterminent  la  lésion  ;  ou  bien  c’est  encore 
leurs  sécrétions  toxiques  qui  impressionnent  et  altèrent  l’épi.T 
tbéliuffl  rénal.  Cette  seconde  hypothèse  rend  assez  bien  compte 
des  faits,  où  l’étendue  et  l’intensité  des  lésions  semblent  hors 
de  proportion  avec  la  rareté  des  microbes  constatés,  dans  les 
coupes  de  l’organe.  D’autre  part,  les  lésions  qui  résultent  de  ce 
mode  pathogénique  paraissent  se  localiser  essentiellement  sur 
l’épithélium  sécréteur. 

Mais  il  est  certaines  lésions  qui  relèvent  de  raetion  immé¬ 
diate  des  micro-organismes  eux-mêmes  ;  ce  sont  les  foyers  in¬ 
flammatoires,  aboutissant  à  la  formation  d’abcès.  Ici  le  rôle  de 
la  sécrétion  microbienne  paraît  secondaire,  toute  la  lésion  se 
concentre  et  évolue  autour  de  la  colonie  microbienne. 

Cette  double  action  des  micro-organismes,  action  toxique  et 
action  de  présence,  est  des  plus  manifestes  pour  le  streptocoque 
qui  détermine  tantôt  une  néphrite  épithéliale,  où  ses  produits 
de  sécrétion  paraissent  surtout  intervenir  (starlatine,  érysipèle), 
tantôt  une  infiltration  du  rein  par  de  petits  abcès  miliaires  (in¬ 
fection  puerpérale).  Mais  il  n’est  pas  seuli'x  se  comporter  ainsi. 
Et  la  pluralité  des  microbes,  qu'’on  rencontre  à  l’oiagine  des 
néphrites  infectieuses,  tendrait  à  démontrer  qu’aucun  d’euxn’a 
d’action  spécifique  sur  le  rein,  tous  étant  capables  de  produire 
non  seulement  la  même  lésion,  mais  des  lésions  d’ordre  très 
varié. 

Toutefois  cette  conclusion  ne  saurait  avoir  pour  conséquence 
de  faire  négliger  la  recherche  des  microbes  susceptibles  d’en¬ 
gendrer  des  néphrites.  11  est  au  contraire  intéressant  de  pour¬ 
suivre  l’étude  des  néphrites  infectieuses  à  ce  point  de  vue 
étiologique,  d’établir  les  conditions  qui  président  a  l’inter¬ 
vention  de  ces  microbes,  et  de  vérifier  si  tous  les  microbes 
jouissent  de  la  même  variété  de  propriétés  pathogènes,  et  si 
certains  d’entre  eux  n’impQsent  pas  des, çai^ictères  spéciaux  aux 
lésions  qu’ils  .provoquent. 

Cette  étude  ■a.éténurtoiit  appliquée  au  streptocoque,  qui,. on  le 
sait,  -réalise  les  divers  modes  de  lésions  rénales  ;  néphrite  sup- 
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purée,  néphrite-épithéliale,  glomérulo-néphrite,  etc.  Le  sta¬ 
phylocoque,  rencontré  quelquefois  dans  les  néphrites  épithé¬ 
liales,  paraît  produire  de  préférence  des  abcès  miliaires  du  rein. 
La  néphrite  causée  par  le  bacille  d’Eberth  a  été  étudiée  récem¬ 
ment  par  Bodin  (1),  et  la  thèse  de  Gaussade  (2)  estime  analyse 
complète  de  la  néphrite  pneumonique. 

Ayant  eu.  depuis  peu,  l’occasion  d’étudier  trois  cas  de  né- 
phriteinfectieuse,  causée  par  le  colibacille,  nous  avons  cru  qu’il 
ne  serait  pas  indifférent  de  soumettre  au  même  travail  d’analyse 
les  rapports  de  ce  microbe  avec  les  lésions  rénales  qu’il 
avait  provoquées,  et  de  chercher  ainsi  à  établir  si  le  colibacille 
pouvait  être  rangé  à  côté  du  streptocoque  par  la  variété  des 
lésions  rénales  dont  il  était  capable. 

Depuis  les  travaux  d’Hallé  et  Albarran  (3),  confirmés  fi  main¬ 
tes  reprises  par  différents  auteurs,  le  rôle  du  colibacille,  dans 
la  production  des  lésions  rénales  par  ascension  des  voies  uri¬ 
naires,  n’est  plus  à  démontrer  :  ce  microbe  est  le  principal 
agent  de  la  pyélonéphrite  ascendante. 

Mais  le  colibacille  peut  aborder  le  rein  par  le  mécanisme  de 
l’infection  générale,  c’est-h-dire  par  la  voie  sanguine.  Introduit 
dans  le  système  circulatoire,  il  est  amené  par  le  sang  au  con¬ 
tact  du  parenchyme  rénal,  où  il  va  causer  divers  ordres  de 
lésions. 

L’infection  descendante  du  rein  par  le  colibacille  a  tout  d’abord 
été  signalée  par  Albarran  (4)  au  sujet  de  malades,  déjà  atteints 
de  lésions  anciennes  des  voies  urinaires,  chez  qui  survenait,  à 
titre  de  complication,  une  infection  générale  colibacillaire, 
cause  d'une  néphrite  rapidement  mortelle. 

Ne  voulant  envisager  dans  cette  étude  que  les  cas  où  la  loca¬ 
lisation  microbienne  sur  le  rein  a  constitué  toute  la  maladie, 
nous  devons  éliminer  de  notre  cadre  les  faits  d’infection  coliba¬ 
cillaire,  s’accompagnant  d’élimination  ’ de  bacilles  par  l’urine  : 


(1)  Léonce  Borin.  Néphrite  dothiénentériqiie.  Presse  médicale. 

(2)  ÜAcasADE.  Thèse  Paris,  1890.  De  la  néphrite  pneumonique. 

(3)  IIallé  et  Aluaruan.  Académie  de  médecine,  1888  août. 

(4)  Albarran.  Thèse  de  Paris  1889,  Etude  sur  le  rein  des  urinaires. 
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par  exemple,  ce  cas  de  Girode  (1)  dans  lequel  un  iclère  infec¬ 
tieux  fut  suivi  de  la  présence  du  colibacille  dans  l’urine.  Cette 
colibacillurie  est  simplement  le  témoin  de  la  septicémie  ;  il  u’y  a 
pas  là,  à  proprement  parler,  de  néphrite  infectieuse. 

Les  observations  de  néphrite  colibacillaire  descendante  sont 
en  somme  très  rares  ;  elles  appartiennent  à  MM.  Achard  et 
Renaut  (2),  Fernet  et  Papillon  (3),  Chantemesse  et  Widal  (4), 
Jeanselme  (5),  E.  Graf  (6).  Nous  en  apportons  trois  nouvelles  à, 
la  fin  de  ce  travail. 


ÉTIOLOGIE.  PATHOGÉNIE. 

Chez  un  malade  déjà  porteur  d’une  lésion  colibacillaire,  in¬ 
téressant  la  vessie  ou  le  rein  par  exemple,  une  septicémie 
secondaire  peut  se  produire  et  avoir  pour  conséquence  un  ari’êt 
du  colibacille  dans  le  rein,  et,  par  suite,  une  néphrite.  La  porte 
d’entrée  de  l’infection  se  détermine  alors  facilement  ;  c'est  le 
cas  des  observations  d’Âlbarran. 

Si  toute  lésion  de  cet  ordre  fait  défaut,  il  faut  chercher  la 
porte  d’entrée  de  l’infection  dans  l’un  des  habitats  normaux  du 
colibacille,  et  tout  particulièrement  dans  le  tube  intestinal. 

Ici  deux  éléments  interviennent  dans  la  pathogénie  de  l’in¬ 
fection  colibacillaire  :  d’une  part,  une  lésion  de  la  muqueuse  du 
tube  digestif,  permettant  la  pénétration  du  micro-organisme 
dans  la  circulation  sanguine  ou  lymphatique  ;  d’autre  part,  une 
exaltation  de  la  virulence  du  micro-organisme  :  or,  il  semble 
bien  admis  aujourd’hui  que  la  diarrhée  exalte  la  virulence  du 
colibacille. 

Ces  deux  conditions  sont  réalisées  dans  la  fièvre  typhoïde  ; 


(1)  Gikode.  Quelques  faits  d’ictère  infectieux.  Arch.  gén.  de  mé¬ 
decine,  1891,  n»‘  1  et  2. 

(2)  Achard  et  J.  Renaüt.  Soc.  de  biologie,  décembre  1891,  p.  831. 

(3)  Fernet  et  Papillon.  Soc.  méd.  des  hôpitaux,  23  décembre  1892. 

(4)  Chantemesse  ET  Widal.  Soc.  méd.  Mes  hôpitaux,  30  décembre 
1892. 

(5)  Jeanselme.  Gazette  hebdoma  daire,  1893,  p.  280. 

(6)  E.  Ghae.  Bacterienbefunde  bei  primarer  Pyelonephritis.  Deutsche 
med.  Wochenschrift,  1896,  n»38. 
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c’est  précisément  fi  la  fm  d’une  fièvre  typhoïde  que  la  malade 
de  MM.  Chantemesse  et  Widal  fit  une  infection  rénale  coliba- 
cillaire.  Et  il  est  bien  vraisemblable  que  le  colibacille  revendi¬ 
que  la  majeure  partie  des  abcès  miliaires  du  rein  consécutifs 
â  la  dothiénentérie. 

Parfois  l’intestin  n’offre  pas  de  grosse  lésion  appréciablej 
pas  de  perte  de  substance  se  prêtant  à  l’infection  microbienne. 
Il  existe  Simplement  Un  état  catarrhal,  révélé  par  la  diarrhée. 
Tel  est  le  cas  de  la  malade  dont  M.  Letulle  nous  a  confié  les 
pièces  (obs.  III).  C’est  au  cours  d’une  diarrhée  que  la  malade 
fut  prise  d’un  état  infectieux  à  détermination  rénale,  dont 
l’autopsie  nous  donna  l’explication.  La  chute  du  revêtement 
épithélial  do  l’intestin  paraît  suffire,  dans  ce  cas,  pour  la  péné¬ 
tration  dans  le  système  circulatoire  du  microbe,  dont  la  viru¬ 
lence  a  pu  s’exalter  du  fait  même  de  la  diarrhée.  Toutefois,  la 
malade  ayant  une  caverne  pulmonaire,  la  porte  d’entrée  pour¬ 
rait  être  cette  lésion  du  poumon,  qui,  on  le  sait,  est  souvent 
habitée  par  le  colibacille. 

C’est  aussi  une  infection  d'origine  intestinale  qu’oh  peut 
invoquer  pour  la  malade  de  l’obs.  II.  Le  début  de  l’affection 
s’est  en  effet  caractérisé  par  un  état  général  grave,  avec  em¬ 
barras  gastrique,  puis  diarrhée. 

Mais  il  est  des  faits  où  toute  lésion  du  tube  digestif,  même 
légère  et  superficielle,  paraît  faire  défaut:  On  est  tenté  alors 
d’attribuer  ù  l’infection  une  origine  buccale,  analogue  à  celle 
qu’affecte  volontiers  le  streptocoque.  Telle  est  la  malade  de 
l’observation  I,  chez  qui  une  angine  a  précédé  la  néphrite  ;  on 
peut  en  rapprocher’celles  de  MM.  Fernet  et  Papillon,  Achard  et 
Renaut,Graf,  pour  lesquelles  toute  étiologie  positive  fait  défaut. 

Dans  tous  ces  faits,  il  est  commode  de  faire  intervenir,  par 
une  sorte  d’auto-infection,  le  colibacille,  hôte  normal  du  tube 
digestif,  devenu  virulent.  Mais  ne  pourrait-on  pas  aussi  incri¬ 
miner  l’eau  potable  chargée  de  colibacilles  déjà  virulents, 
comme  l’est  l’eau  de  Seine?  Cette  hypothèse  a  pouf  elle  cette 
considération  que  deux  de  nos  malades,  comme  celle  d’Acliàrd 
et  Renaut,  ont  été  prises  pondant  les  mois  d'été,  à  un  moment 
pu  la  fièvre  typhoïde  sévissait,  en  même  temps  que  plusieurs 
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cas  d’embarras  gastriques,  fébriles  prolongés  (cas  pour  les¬ 
quels  l’épreuve  séro-diagnostique  de  Widal  fut  négative). 

ÉTUDE  CLINIQUE. 

Rejetant  de  notre  cadre  les  faits  où  la  présence  du  colibacille 
dans  l’urine  n’est  que  l’expression  d’une  infection  généralisée, 
nous  n’envisageons  que  ceux  où  l’infection  sanguine  s’est  can¬ 
tonnée  au  rein,  la  néphrite  constituant  toute  la  maladie. 

Albarran  distingue  à  la  néphrite  colibacillaire  descendante 
trois  formes  :  1°  forme  suraiguë,  véritable  septicémie  fou¬ 
droyante,  amenant  chez  un  malade  la  mort  en  douze  heures  ; 
2“  forme  aiguë  comprenant  trois  variétés  selon  la  prédomi¬ 
nance  anatomique,  hémorrhagique,  épithéliale,  diapédétique  -, 
3”  forme  prolongée,  caractérisée  par  la  suppuration  (abcès 
miliaires). 

La  compléxité  des  faits  qui  ont  servi  à  la  description 
d’ Albarran  autorise  certaines  réserves  à  leur  interprétation,  car 
il  s’agit,  dans  tous,  de  lésions  rénales  ascendantes  anciennes, 
sur  lesquelles  sont  venues  se  greffer  des  lésions  récentes  d’ori¬ 
gine  sanguine.  Si  bien  qu’au  point  de  vue  clinique  il  n'est  pas 
facile  de  faire  le  départ  de  ce  qui  revient  aux  unes  ou  aux 
autres. 

Nous  ne  pouvons,  dans  cette  étude,  nous  baser  que  sur  des 
observations  de  néphrite  colibacillaire  descendante  pure. 

D’après  ces  observations  nous  verrons  qu’au  point  de  vue 
anatomique  la  lésion  tantôt  se  limite  à  l’épithélium  rénal,  tan¬ 
tôt  se  distribue  sous  forme  d’une  diapédèse  intense.  A  ces  deux 
types  anatomiques  :  épithélial  et  diapédétique,  répondent  deux 
types  cliniques  assez  distincts. 

Forme  épithéliale. 

Son  expression  clinique  réalise  les  caractères  principaux  de 
toute  néphrite  aiguë  ;  des  symptômes  généraux  d’intensité 
variable,  courbature,  mouvement  fébrile  ;  des  douleurs  lom¬ 
baires- avec  irradiations  ;  des  troubles  digestifs,  état  nauséeux, 
vomissements  ;  des  cedèmes  dn  visage,  des  malléoles  des  jam¬ 
bes  ;  et  surtout  des  troubles  de  la  fonction  urinaire  :  urine  rare, 
foneée,  hématique,  riche  en  albumine  et  offrant  à  l’examen 
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microscopique  des  cylindres  granuleux,  épithéliaux,  hémor¬ 
rhagiques,  des  globules  blancs  et  des  globules  sanguins. 

Et,  comme  toute  néphrite  aiguë  banale,  la  néphrite  épithé¬ 
liale  colibacillaire  présente  dans  son  évolution  trois  variétés 
basées  sur  l’intensité  de  l’affection  :  légère,  moyenne,  grave. 

k. Forme  légère. — Nous  en  avons  observé  un  exemple  dans  le 
service  de  M.  Josias  (obs.  1).  A  la  suite  d’un  mal  de  gorge,  une 
enfant  est  prise  de  courbature  avec  boursouflure  du  visage, 
urine  rare,  foncée,  dans  laquelle  on  constate  de  l’albumiue  et 
des  cylindres.  En  quelque  jours  l’é'iat  général  est  parfaitement 
rétabli,  et,  moins  d’un  mois  après,  l’albumine  a  disparu,  et  sans 
la  présence  de  quelques  rares  cylindres,  la  guérison  serait  dé¬ 
clarée  complète. 

B.  Forme  moyenne.  —  L’observation  de  Jeauselme  est  un 
type  d'une  intensité  moyenne. 'Le  début  a  été  assez  bruyant  : 
douleurs  lombaires,  céphalée,  troubles  de  la  vue,  nausées,  oli- 
gurie,  urine  noire.  Grâce  au  régime  lacté,  l’amélioration  com¬ 
mence  deux  jours  après  et  l’albuminurie,  qui  n’avait  d'ailleurs 
jamais  dépassé  0,90  centigr.,  disparaît  et,  en  cinq  semaines,  la 
guérison  est  complète. 

G.  Forme  grave,  typhoïde. —  C’est  la  plus  fréquemment  signa¬ 
lée.  Albarran  y  distingue  une  forme  suraiguë,  faisant  allusion 
à  un  malade  qui  meurt  douze  heures  après  une  uréthrotomie 
(obs.  IV  de  sa  thèse],  avec  une.  température  de  40”.  L’auteur 
signale  la  congestion  et  des  ecchymoses  du  rein.  Mais  il  paraît 
s’agir  là,  moins  d’une  néphrite  que  d’une  septicémie  généra¬ 
lisée,  aint^i  d’ailleurs  que  le  démontre  l’examen  bactériologique 
des  organes,  tous  peuplés  de  colibacilles. 

La  forme  aiguë,  qu’Albarran  décrit  ensuite  au  point  de  vue 
anatomique,  répond  aux  observations  de  MM.Fernet  et  Papillon, 
Chantemesse  et  Wldal. 

Le  cas  de  MM.  Chantemesse  efWidal  représente  le  maximum 
de  gravité,  car  leur  malade,  entrant  en  convalescence  d’une 
fièvre  typhoïde,  prise  d’une  néphrite  aigüë  bien  caractérisée, 
avec  fièvre  élevée,  meurt  au  bout  de  quelques  jours  dans  la 
prostration  et  le  coma.  ' 

L’observation  de  MM.  Fernet  et  Papillon  offre  un  grand  inté- 
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rêt  clinique.  Leur  malade  présente  tous  les  caractères  d’une 
néphrite  aiguô  (douleurs,  œdème,  urines  modifiées,  etc.),  et, 
en  plus,  un  ensemble  de  symptômes  qui  donnent  à  la  maladie 
une  ressemblance  frappante  avec  la  fièvre  typhoïde  :  prostra¬ 
tion,  température  à  40°,  pouls  à  120  ;  langue  rouge  sur  les 
bords  et  à  la  pointe,  avec  un  enduit  au  milieu  ;  inappétence  ; 
quelques  râles  sibilants  et  ronflants  mais  pas  de  signes  abdo¬ 
minaux. L’examen  des  urines,  fait  d’une  manière  irréprochable, 
montre  une  grande  quantité  de  colibacilles  et  le  diagnostic  de 
néphrite  colibacillaire  remplace  celui  de  fièvre  typhoïde  qui 
avait  été  proposé.  Pendant  toute  l’évolution  de  la  maladie  la 
courbe  thermique  a  présenté  une  grande  ressemblance  avec 
celle  de  la  fièvre  typhoïde  :  à  la  période  d’état,  pendant  trois 
jours,  la  température  oscille  entre  39°  et  40°,  puis,  pendant 
onze  jours,  entre  38°,5  et  39;  enfin  en  quatre  jours  abaisse¬ 
ment  progressif  à  la  normale.  La  malade  a  été  soumise  aux 
bains  froids  à  20°,  au  régime  lacté,  avec  1  gr.  50  de  naphtol 
par  jour,  et,  en  trente  jours  environ,  elle  était  guérie. 

A  la  même  séance  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux. 
M.  Netter  cite  un  cas  analogue  de  néphrite  colibacillaire  à 
forme  typhoïde,  fébrile  (41°)  terminé  aussi  par  guérison. 

L’importance  de  ces  faits  ne  saurait  échapper.  Connaissant 
les  nombreux  caractères  communs  qui  unissent  le  colibacille  et 
le  bacille  d’Eberth,  il  est  intéressant  de  voir  une  infection 
colibacillaire  prendre,  jusqu’à  un  certain  point,  le  masque  cli¬ 
nique  de  l’infection  typhoïde.  Et,  dans  la  suite,  il  sera  bon  de 
chercher  si  les  néphrites  infectieuses  à  forme  typhoïde  ne  sont 
pas  l’expression  habituelle  de  l'infection  colibacillaire  intense 
du  parenchyme  rénal. 

Forme  suppurée,  pyélonéphrite. 

La  division  que  nous  avons  suivie,  indispensable  au  point  de 
vue  anatomique,  offre  en  clinique  un  caractère,  jusqu^à  un  cer¬ 
tain  point,  artificiel.  Car  la  forme  que  nous  étudions  en  c,e 
moment  présente  avec  la  précédente  de  grandes  similitudes 
dans  les  symptômes  généraux  (flè,vre,  état  général  grave,  etc.). 
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et  dans  les  principaux  signes  fonctionnels  (œdème,  albumi¬ 
nurie,  cylindrurie,  etc.). 

Mais  il  y  a  un  élément  surajouté  qui  prend  assez  d’impor¬ 
tance,  pour  distinguer  ces  faits  des  précédents  :  il  s’agit  de  la 
présence  dans  l’urine  d’un  nombre  assez  considérable  de  leu¬ 
cocytes,  pour  lui  donner  l’aspect  purulent.  Et,  fait  intéressant, 
la  quantité  d’urine  est  à  peine  diminuée, normale  ou  augmentée. 

Dans  le  cas  de  MM.  Chantemesse  et  Widal  l’urine  atteignait 
3  litres  et  contenait  du  pus.  L’autopsie  fait  défaut. 

Dans  l’observation  III,  dont  l’autopsie  a  pu  être  pratiquée, 
le  côté  symptomatique  est  en  défaut. 

Notre  observation  II,  avec  quelques  réserves  qui  seront 
signalées,  peut  être  mise  dans  ce  groupe.  A  la  suite  d’un  état 
infectieux  mal  déterminé,  s’accompagnant  de  diarrhée,  la 
malade  entre  à  l’hôpital  atteinte  d’une  néphrite  avec  pré¬ 
sence  d’un  peu  de  pus  dans  l’urine.  Celle-ci  n’est  ni  sanglante, 
ni  diminuée  de  quantité.  Elle  est  jaune,  mais  trouble  et  laisse 
déposer  comme  une  poussière  blanche,  sans  s’éclaircir.  On  y 
constate  une  quantité  notable  d’albumine,  environ  1  gramme 
par  litre,  et  l’examen  du  dépôt  sur  lamelles  révèle  la  présence  : 
de  débris  de  cylindres  cellulaires,  granuleux  et  leucocytiques, 
de  grosses  cellules  granuleuses,  et  surtout  de  leucocytes  libres, 
et  enfin  de  bacilles  que  la  culture  montre  appartenir  aux  coli¬ 
bacilles.  En  trois  semaines  la  guérison  est  complète, 

La  première  observation  de  pyélonéphrite  primitive,  de 
E.  Graf,  se  rapproche  de  la  précédente  à  plusieurs  points  de 
vue.  Quoique  l’auteur  hésite  à  se  prononcer  sur  le  mode  patho¬ 
génique  qu’a  suivi  l’infection  colibacillaire  chez  son  malade,  il 
nous  semble  bien  net  qu’il  faille  invoquer  une  infection  san¬ 
guine.  En  effet,  son  malade,  sujet  vigoureux  de  28  ans,  est  pris 
brusquement;  en  pleine  santé,  de  frissons,  fièvre,  courbature, 
hématurie  et  douleurs  intenses  à  la  région  rénale.  L’examen 
des  urines  montre  ;  hématies,  leucocytes,  cylindres  hyalins  et 
granuleux,  cellules  épithéliales  de  diverses  sortes.  L’urine  est 
acide  et  abondante  :  2  à  3  litres.  On  constate  en  même  temps 
dans  l’abdomen,  à  gauche,  une  tumeur  du  volume  de  la  tète 
4’un  nouveau-né.  En  moins  de  six  jours  la  fièvre  tombe,  la 
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tumeur  disparaît  ainsi  que  les  douleurs, et  le  malade  se  regarde 
comme  guéri.  L’urine  ne  contient  plus  d’éléments  organisés, 
mais  elle  reste  trouble  par  la  présence  des  microorganismes, 
dont  la  nature  colibacillaire  fut  nettement  établie. 

Le  second  cas  de  Graf  est  analogue  au  précédent,  à  part 
l’absence  d’hématurie  et  la  présence  de  l’albumine.  Le  microbe 
incriminé  ne  serait  pas  le  colibacille  type,  mais  un  microbe 
très  voisin  (d’après  Beaumgarten) . 

Mais  il  y  a  un  point  de  notre  observation  qui  mérite  discus¬ 
sion.  Tandis  que  le  premier  examen  microscopique  de  l’urine, 
au  début  de  la  maladie,  avait  montré  sur  lamelles,  au  milieu 
des  nombreux  leucocytes,  simplement  quelques  amas  de  mi¬ 
crobes,  lors  du  deuxième  examen  fait  à  la  fin  de  la  maladie, 
onze  jours  après  le  pi'emier,  on  fut  frappé  dü  changement  des 
caractères  dé  l’urine.  Trouble  au  moment  de  l’émission,  elle 
rappelait,  par  ses  nitages  miroitants,  l’aspect  d’un  bouillon  de 
culture  peuplé  de  colibacilles  ;  et,  sur  lamelle  :  grande  richesse 
bactérienne,  contrastant  avec  l’absence  presque  complète  de 
leucocytes.  Si  bien  que  nous  étions  alors  en  présence  d’une 
véritable  bactériurie.  La  permière  observation  de  Graf  présente 
la  môme  particularité. 

D’après  les  travaux  de  LScliottelius  et  Reinhold  (1),  A.  Ei’o- 
gius  (2),  Melchior  (3),  Hogge  (4),  Schlifka  (5),  on  désigne  par 
bactériurie  un  syndrome  morbide,  caractérisé  principalement 
par  la  présence'  d’une  grande  quantité  de  bactéries  dans 
l’urine  fraîchement  émise,  d'oti  un  aspect  particulier  de  l’urine, 
qui  est  trouble,  scintillante,  parsemée  de  nuages  blancs  si  on 


(1)  SciiOTTEUüs  et  Reinhold.  Ueber  Bakteriurie.  Gentralblatt  fur  Klinische 
médicin,  isSô,  n»  3'?. 

(8)  An  K.BOGIÜS.  Sur  la  Bactériurie.  Ann.  Genito-urinaiTes,  1894, 
p.  190. 

(8)  Max  Mëlchiob.  Cystite  et  infection  urinaire.’Edition  française,  par 
Noël  Halle.  Paris,  1895. 

(4)  Albeut  HoGOE.Observations  de  Bactériurie.  Ann'ales  de  la  Société 
médico-chirurgicale  de  Liège,  1896. 

(5)  Max  Schlifka.  Bactériurie  comme  complication  de  In  blennorrhagie 
çhez  l’homme,  Semain e  méd.,  l"  a'vril  1898, 
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l’agite,  comme  si  une  poudre  fine  et  légère  y  était  en  sus¬ 
pension,  et  rappelant  en  un  mot  l’aspect  d’une  culture  de  bac¬ 
téries  dans  de  l’urine  ou  du  bouillon  (Krogius). 

Par  contre,  l’urine  ne  renferme  pas  ou  ne  renferme  que  peu 
d’éléments  figurés  (pus,  cellules  épithéliales)  rencontrés  dans  les 
cystites;  et  les  symptômes  locaux  d’irritation  vésicale  sont  nuis 
ou  à  peine  marqués.  L’affection  s’accompagne  d’ailleurs  de 
symptômes  généraux  d’intensité  variable. 

Quoique  les  malades  atteints  de  cette  affection  n’aient  pas  tous 
un  passé  morbide  uréthral,  les  auteurs  s’accordent  pour  attri¬ 
buer  à  cette  infection  vésicale  une  origine  ascendante. 

Serait-ce  donc  un  cas  de  bactériurie  d’origine  urétro-vésicale 
qu’aurait  présenté  notre  malade?  Nous  ne  le  croyons  pas,  non 
pas  seulement  parce  que,  dans  son  passé,  il  n’y  a  eu  aucune  affec¬ 
tion  ni  vésicale,  ni  utérine,  que  les  troubles  vésicaux  ont  fait 
totalement  défaut  pendant  sa  maladie,  mais  parce  que  le  rein  a 
manifesté  sa  participation  (albuminurie)  dans  cette  maladie 
d’ordre  infectieux,  et  que  la  bactériurie  bien  caractérisée  n’est 
apparue  en  somme  qu’à  la  fin  de  la  maladie.  Et,  de  ce  chef,  la 
filiation  des  phénomènes  semble  être  la  suivante  ;  infection  gé¬ 
nérale  colibacillaireselocalisantaurein;  de  cette  lésion  rénale, 
émission  de  microbes  dans  une  urine,  dont  l’accumulation  dans 
la  vessie,  leur  offrait  ainsi  un  milieu  de  culture  favorable,  dans 
une  véritable  étuve  à  température  appropriée.  Même  interpré¬ 
tation  est  applicable  au  malade  de  Graf. 

Pourquoi  cette  pullulation  intravésicale  des  microbes  d’ori¬ 
gine  rénale  ne  se  produit-elle  pas  dans  les  autres  cas,  en  parti¬ 
culier  chez  la  malade  de  l’observation  I?  Cela  tient  sans  doute  à 
la  nature  de  l’urine,  et  peut-être  à  l’étatde  la  paroi  vésicale  elle- 
même,  que  la  maladie  générale  a  pu  modifier  en  même  temps 
que  le  rein. 

Quoiqu’il  en  soit,  le  colibacille  est  capable  de  déterminer  dans 
le  rein  des  lésions,  ayant  pourcaractèfe  essentiel  une  diapédèse 
intense,  et  se  traduisant  en  clinique  par  les  symptômes  de  la 
néphrite  suppurée,de  la  pyélonéphrite,  avec  parfois  dilatation  du 
bassinet.  L’urine,  émise  en  quantité  normale  ou  augmentée,  et 
chargée  de  leucocytes,  est  très  riche  en  microbes  pathogènes. 
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La  gravité  de  cette  forme  est  proportionnelle  à  l’étendue  des 
lésions;  curable  pour  une  localisation  probablement  discrète  et 
partielle  (obs.  II  et  obs.  de  Graf),  elle  cause  la  mort  si  la  lésion 
infiltre  tout  le  parenchyme  rénal  (obs.  III  et  Obs.  Âchard  et 
Renaut). 

ÉTUDE  ANATOMIQUE. 

Les  lésions  qu’on  peut  imputer  au  colibacille,  dans  l’infection 
rénale  descendante,  se  rangent  sous  deux  types  principaux  selon 
qu’elles  intéressent  avec  une  prédominance  marquée  l'épithé¬ 
lium  rénal,  ou  qu’elles  provoquentune  infiltration  embryonnaire 
aboutissant  à  la  formation  de  petits  abcès  miliaires. 

Nous  n’avons  pas  à  renouveler  l’étude  histologique  de  la 
néphrite  épithéliale,  ni  des  abcès  miliaires  du  rein,  nous  vou¬ 
lons  simplement  justifier  la  part  prise  par  le  colibacille  dans  la 
formation  des  lésions  de  cet  ordre. 

Forme  épithéliale. 

La  forme  clinique  répondant  à  cette  variété  anatomique  se 
termine  par  la  guérison  dans  les  observations  que  nous  avons 
réunies.  Il  y  a  lé  une  lacune  anatomique  qui  peut  être  comblée 
par  la  description  qu’Albarran  développe  au  sujet  du  malade  de 
l’obs.  VI  de  sa  thèse,  malade  mort  de  néphrite  aiguë  sept  jours 
après  une  uréthrotomie.  Les  lésions  intéressent  l’épithélium 
secréteur  :  «  l’épithélium  des  tubes  contournés  est  trouble  ; 
les  cellules,  granuleuses,  laissent  mal  voir  leur  noyau,  et,  dans 
le  protoplasme,  on  distingue  des  granulations  graisseuses. 
Dans  certains  tubes  on  ne  distingue  plus  les  limites  cellulaires; 
d’autres  sont  remplis  de  cellules  desquamées  ou  contiennent 
des  cylindres.  » 

«  Le  bouquet  glomérulaire  est  gonflé  et  appliqué  contre  la 

capsule.  Les  vaisseaux  sont  gorgés  de  sang . La  substance 

médullaire  qui  peut  ê,tre  atteinte  présente  alors  une  multipli¬ 
cation  de  l’épithéliun,  qui  devient  cubique,  et.  on  voit  des 
cylindres  granuleux  ou  hyalins  dans  les  tubes  droits  et  même 
dans  les  anses  de  Henle.  » 

L’auteur  signale  aussi  des  lésions  de  glomérulite,  qui  indi¬ 
quent  un  processus  prolongé,  et  qui,  relevant  peut-être  d’une 
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infection  autre  que  celle  du  colibacille,  ne  sauraient  prendre  ici 

une  place  définitive. 

En  somme  voici  un  cas  bien  net  de  lésions  de  néplirite  épi¬ 
théliale  causée  parle  colibacille.  Il  faudrait  pénétrer  plus  avant 
dans  le  problème  pathogénique  et  chercher  quel  rapport  existe 
entre  le  microbe  et  la  cellule  lésée.  Malheureusement  dans 
l’observa/tion  il  est  simplement  meetionué  que,  «  au  raclage  du 
parenchyme  on  ne  voyait  pas  les  microorganismes  qui  ont  été 
décelés  par  les  cultures .  »  Cette  lacune  a’  enlève  rien  à  l’imp  ortanee 
du  colibaciMe  dans  ce  cas  particulier  i  et  il  n’est  pas  discutable 
qu’on  puisse  rapprocher  de  'Ce  fait  les  observations  où  le  -dia¬ 
gnostic  bactériologique  a  été  édifié  simplement  sur  l’exanieu 
de  f  urine. 

Dans  les  cas  de  MM.  Feraet  et  Papillou,  de  Jeauselme,  les 
microbes  étaient  très  nombreux,  au  début,  dans  rurine.  Dans 
le  nôtre  (obs  I),  les  colonies  étaient  peu  nombreuses  ;  et  un 
examen  pratiqué  huit  jours  après  le  premier,  n’en  montrait 
presque  plus.  Il  semble  qu’il  y  ait  comme  une  décharge  micro¬ 
bienne  initiale,  qui  s’épuise  plus  ou  moins  vite  selon  l’abon¬ 
dance  des  microbes  ;  si  bien  qu’un  examen  un  peu  tardif  peut 
rester  négatif.  C’est  peut-être  ainsi  qu’on  peut  expliquer 
l’absence  de  micro-organismes  dans  l’élude  de  néphrites  primi¬ 
tives,  qui,  par  leur  spontanéité  et  leur  évolution,  paraissent  se 
rattacher  ù  un  processus  infectieux.  Pendant  les  mois  de  juillet 
et  août,  au  moment  où  nous  faisions  ces  recherches,  il  nous  est 
arrivé  d’observer  dans  le  service  de  notre  maître,  M.  le  docteur 
Gauc'her,àrhôpîtal  Saint-Ântoîne,  deux  cas  de  néphrite  épithé¬ 
liale,  datant  déjà  de  trois  et  quatre  semaines.  Les  urines  étaient 
très  riches  en  cylindres,  mais  on  n’y  put  déceler  aucun  micro- 
organisme.  L’un  de  ces  cas  guérit  rapidement;  dans  l’autre  la 
mort  survint  du  fait  d’une  péritonite  suppurée  et  l’examen  4u 
rein  montra  des  lésions  cellulaires  profondes  sans  aucun 
foyer  microbien. 

Forme  diapédétique,  suppurativie. 

Ainsi  que  nous  T’avons  déjà  dit,  ce  n’est  pas  sans  hésitation 
qù’ün  peut  invoquerles  observations  d’Albarran.qui  concerneirt 
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des  désordres  complexes  dons  le  tissu  rénal.  En  effet  aux  lé¬ 
sions  anciennes,  ascendantes,  dues  au  colibacille  souvent 
associé  au  streptocoque,  s’ajoutent  et  se  mélangent  des  altéra¬ 
tions  nouvelles,  dues  à  l’infection  sanguine,  et  il  en  résulte  une 
réelle  difficulté  pour  distinguer  ce  qui  revient  à  l’un  ou  à  l’au¬ 
tre  processus. 

Si  nous  voulons  nous  restreindre  aux  cas  de  néphrite  coliba- 
cillaire  descendante  pure, ayant  pour  caractère  essentiel  la  dia¬ 
pédèse  et  ses  conséquences,  nous  trouvons  d’abord  trois  cas  qui 
se  sont  terminés  par  la  guérison  :  les  deux  observations  de 
Graf,  et  la  deuxième  de  ce  travail.  La  nature  des  lésions,  aux- 
quelles  elles  répondaient,  ne  peut  qu’être  supposée,  par  ana¬ 
logie  avec  ce  qui  a  été  observée  dans  les  cas  autopsiés.  A  côté 
d’une  lésion  épithéliale  légère  accessoire,  il  y  a  eu  vraisembla¬ 
blement  une  diapédèse  intense,  qui  s’est  localisée  en  petits 
foyers,  lesquels  se  sont  nécrosés  et  évacués  par  les  tubes  du 
rein.  Ainsi  que  nous  le  verrons  bientôt,  on  trouve  en  effet  dans 
les  reins,  semés  d’abcès  miliaires, de  nombreux  tubes  gorgés  de 
leucocytes. 

Quant  aux  cas  qui  se  sont  terminés  par  la  mort,  ils  ne  sont 
pas  tous  utilisables.  Celui  de  MM.  Chantemesse  et  Widal,  par 
la  clinique,  se  rattache  à  cette  forme,  car  la  malade  urinait  du 
pus.  L’autopsie  n’a  pu  être  faite. 

Il  y  a  quelques  lacunes  dans  Pobservation  d’Achard  et  de 
Renaut.  Néanmoins  certains  détails  la  mettent  dans  le  même 
groupe  calices  dilatés  et  remplis  de  liquide  lactescent,  analo- 
que  [à  du  pus  dilué...,  thromboses  microbiennes  dans  lés 
artères. 

Nous  ne  possédons,  en  somme,  pour  cette  étude  anatomïquê 
que  notre  observation  III. 

Chez  cette  malade  qui  était  tuberculeuse,  la  clinique,  répon¬ 
dant  à  la  lésion  rénale,  est  restée  dans  l’ombre.  Par  contre 
l’étude  anatomique  a  pu  en  être  pratiquée  complètement  ;  nous 
allons  la  résumer. 

Les  deux  reins,  augmentés  de  volume,  pesaient  ensemble 
530  grammes.  Leur  parenchyme,  sur  un  fond  congestif,  présen¬ 
tait  dansla  substance  corticale  un  semis  de  petits  grainsblahcs, 
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non  sajiiants,  pris  d’abord  pour  des  tubercules,  mais  ils  n’en 
avaient  ni  le  relief, ni  la  consistance:  et  l’examen  immédiat 
révéla  l’existence  du  colibacille,  confirmé  d’ailleurs  par  les  cul¬ 
tures. 

L’examen  histologique  montra  que  ces  grains  blancs,  larges 
de  un  à  trois  millimètres,  isolés  ou  confluents,  étaient  des 
abcès  miliaires  en  formation,  leur  centre  n’ayant  pas  encore 
subi  la  fonte  purulente. 

Outre  ces  foyers  de  cellules  enbryonnaires,  dont  l’accumu¬ 
lation  avait  englouti  les  éléments  normaux  du  parenchyme,  on 
constatait  en  certains  points  une  glomérulite,  et  surtout  une 
périglomérulite  intense  ;  le  glomérule  était  englobé  dans  le  no¬ 
dule  inflammatoire,  qui  avait  pour  centre  un  foyer  microbien' 
placé  près  de  lui.  Ailleurs  l’infiltration  embryonnaire  se  mani¬ 
festait  simplement  en  nappes  englobant  des  groupes  de  tubuli. 
Dans  certains  tubes,  surtout  à  la  base  des  pyramides,  et  moins 
dans  leur  parcours  vers  la  papille,  on  voyait  des  tubes  coupés 
en  long,  bourrés  de  microbes,  de  cellules  desquamées  et  de 
leucocytes;  et  autour  de  ces  tubes,  ainsi  garnis,  apparaissait 
une  infiltration  embryonnaire  plus  ou  moins  intense,  évoluant 
aussi  vers  l’abcès  miliaire. 

Quant  au  reste  du  parenchyme,  il  était  congestionné  d’une 
manière  irrégulière,  et  l’épithélium  secréteur,  souvent  sain, 
était  parfois  légèrement  altéré. 

La  topographie,  microbienne  mérite  ici  quelques  détails. 

Etant  donné  une  infection  microbienne  s’effectuant  par  voie 
sanguine,  descendante,  on  s’attend,  tout  naturellement,  à  ren¬ 
contrer  des  embolies  microbiennes  dans  les  petits  vaisseaux 
sanguins,  intra  on  extraglomérulaires.  L’arrêt  des  microbes 
dans  un  vaisseau  est  bientôt  suivi  d'une  diapédèse  intense, 
amenant  autour  de  l’ennemi  un  rempart  plus  ou  moins  épais  de 
leucocytes;  ceux-ci  détruits  par  les  sécrétions  microbiennes  sont 
dégénérés  :  ainsi  évolue  l’abcès  miliaire. 

Chez  la  malade  d'Achard  et  Renaut  il  est  constaté  en  effet 
des  thromboses  artérielles  extra  et  intra-glomérulaires  conte¬ 
nant  des  amas  compacts  de  bacilles. 

Il  n’en  est  pas  de  même  dans  notre  cas.  Les  vaisseaux  glomé- 
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rulaires,en  aucun  point,  n’ont  montré  de  microorganismes,  pas 
plus  que  les  autres  vaisseaux  du  parenchyme,  les  capillaires, 
dilatés  ou  non. 

Quant  au  foyer  microbien, situé  au  centre  des  nodules  inflam¬ 
matoires,  où  s’est-il  développé?  Peut-être  cet  amas  microbien 
représente  une  embolie  vasculaire,  centre  de  diapédèse;  la 
chose  est  difficile  à  affirmer,  car  la  masse  microbienne  diffuse  à 
sa  périphérie,  au  milieu  des  leucocytes  et  des  cellules  rénales 
dégénérées,  si  bien  qu’on  ne  trouve  pas  trace  de  paroi  vascu¬ 
laire.  Peut-être  aussi  est-ce  uu  tube  rénal  qui,  plein  de  mi¬ 
crobes,  est  devenu  le  centre  de  formation  de  l'abcès  :  c’est 
l'opinion  à  laquelle  nous  nous  rattachons. 

En  effet,  en  différents  points  on  voit  des  tubes  contournés  et 
des  tubes  droits,  parfaitement  conservés  dans  leur  forme,  litté¬ 
ralement  bourrés  de  microbes,  comme  par  une,  injection  mas¬ 
sive;  leurs  cellules  épithéliales  sont  desquamées,  mélangées 
aux  leucocytes,  et  autour  d’eux  les  leucocytes  commencent  à 
affluer. 

Si  bien  qu’ici  les  abcès  miliaires  seraient,  non  pas  périvascu¬ 
laires  mais  péritubulaires.  Cette  disposition  des  abcès  est  habi¬ 
tuelle  dans  l’infection  rénale  ascendante.  Mais  ici  il  s’agissait 
bien  d’infection  descendante  en  raison  de  la  bilatéralité  des 
lésions,  leur  siège  à  la  corticalité,  leur  prédomminance  à  la 
surface,  et  l’intégrité  absolue  des  voies  urinaires  inférieures. 

Dans  l’histoire  des  abcès  du  rein  par  infection  sanguine,  les 
auteurs  classiques  ne  mentionnent  pas  la  possibilité  de  la  for¬ 
mation  de  l’abcès  autour  d’un  tube  rempli  de  microbes,  qu’il 
est  chargé  d’éliminer.  Albarran,  d’après  ses  expériences  sur  le 
lapin,  l’avait  pourtant  déjà  signalé  :  «  ..  .les  microbes  se  répan¬ 
dent  dans  le  tissu  du  rein,  ils  pénètrent  de  dehors  en  dedans 
dans  l’intérieur  des  canalicules,  et  vont  former  de  nouveaux 
foyers,  centres  de  suppuration.  » 

Nous-mêmes  avons  pu  vérifier  le  fait  dans  un  cas  qui  nous  a 
été  obligeamment  cédé  par  M.  le  D>'  Letulle.  Il  s’agissait  d’une 
femme  de  40  ans  qui  vint  mourrir  à  l’hôpital  après  huit  jours 
d’un  état  infectieux  fébrile  indéterminé  avec  grosse  rate. 

A  l'autopsie  :  endocardite  mitrale,  grosse  rate  et  infiltra- 
T.  178 
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lion  des  reins  par  un  semis  de  petits  abcès  miliaires,  pas 
encore  suppurés.  C’était  une  infection  généralisée  par  le  sta¬ 
phylocoque,  comme  le  démontra  la  culture  de  la  rate  et  des 
abcès  du  rein,  sans  porte  d’entrée  connue.  L’examen  histo-bac- 
tériologique  des  reins  montra  outre  les  abcès  ayant  à  leur  centre 
les  amas  de  staphylocoques,  des  tubes  du  rein  qui  contenaient 
aussi  des  amas  microbiens,  mélangés  aux  cellules  en  voie  de 
desquamation  et  aux  leucocytes  ;  autour  de  ces  tubes  s’accu¬ 
mulaient  des  zones  de  leucocytes  amenés  par  diapédèse.  Il  y 
avait  là,  en  somme,  un  abcès  en  miniature  ayant  pour  centre 
un  tube  chargé  de  microbes. 

Du  reste,  l’existence  des  abcès  périfubulaires  au  cours  de 
l’infection  sanguine  semble  aisée  à  concevoir,  depuis  que  l’on 
connaît  mieux  le  mode  d’élimination  des  microbes  dans  le 
rein.  Enriquez  (1)  qui  a  repris  l’étude  de  cette  question,  adémon- 
tré  que  les  microbes  s’éliminent  par  les  tubulis  et  non  par  les 
glomérules.  Il  est  alors  facile  de  supposer  que,  s’accumulant 
dans  un  tube,  sans  perdre  leur  virulence,  les  microbes  exer¬ 
cent  leur  action  sur  les  cellules  de  revêtement  du  tube  lui- 
même  :  d’où  l’appel  à  la  diapédèse  et  à  la  phagocytose. 

C’est  ainsi  que,  dans  notre  cas,  les  foyers  microbiens  se  sont 
localisés  non  pas  dans  les  vaisseaux,  ni  dans  les  glomérules, 
ni  dans  les  capsules  de  Bowman,  mais  bien  dans  les  tubes- 
secréteurs,  qui  sont  devenus  le  centre  de  formation  de  l’abcès. 
Ainsi  s’explique  aussi  la  formation  de  l’abcès  à  côté  du  glomé- 
rule,  rappelant  la  périglomérulite,  décrite  par  Gallois,  dans  sa 
hèse  sur  les  abcès  du  rein  consécutifs  à  la  fièvre  typhoïde 
(1885). 

Signalons,  pour  terminer,  que  dans  ces  reins  parsemés 
d’abcès  miliaires  par  infection  descendante,  on  rencontre,  sur 
le  trajet  des  pyramides,  des  tubes  droits  nombreux  qui  sont 
dilatés  et  gorgés  de  petites  cellules,  fortement  colorées,  prove¬ 
nant  soit  de  la  chute  du  revêtement  épithélial  soit  de  la  diapé¬ 
dèse.  Ges  cellules  vont  être  éliminées  par  les  urines;  ains 

(1)  Enriquez.  Thèse  de  Paris,  1892.  Pathogènie  des  néphrites  infec¬ 
tieuses. 
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s’explique  l’abondance  des  leucocytes  dans  les  urines  de  celte 
forme  de  néphrite. 

Conclusions. 

Pour  restreints  que  soient  les  documents  qui  ont  servi  à 
cette  courte  étude,  ils  suffisent,  par  leur  variété,  et  la  netteté 
de  certains  d’entre  eux,  à  établir  les  divers  ordres  de  lésions 
que  peut  produire  sur  le  rein  le  colibacille  amené  par  la  voie 
de  la  circulation  sanguine. 

Tantôt  il  piroduira  simplement  des  lésions  épithéliales,  avec 
émission  de  cylindres  par  les  urines,  soit  par  attaque  directe  du 
microbe  sur  la  cellule,  soit  par  l’action  toxique  de  ses  produits 
de  sécrétion. 

Tantôt,  agissant  par  sa  présence  même,  c’est-à-dire,  par  sa 
colonisation  en  certains  points  du  parenchyune,  il  va  provoquer 
une  diapédèse  plus  ou  moins  intense,  pouvant  aboutir  à  la  for¬ 
mation  de  petits  abcès  miliaires  isolés  ou  confluents,  avec 
émission  de  nombreux  leucocytes  par  les  urines. 

Les  embolies  microbiennes,  centre  des  collections  leucocy¬ 
taires,  se  trouvent  soit  dans  les  vaisseaux  des  glomérules,  soit 
dans  les  petits  vaisseaux  intertubulaires,  soit  enfin  dans  les 
tubes  eux-mêmes,  contournées  ou  droits.  Car,  dans  l’infection 
sanguine,  les  microbes  peuvent  filtrer  des  vaisseaux  dans  les 
tubes  rénaux,  et,  à  la  faveur  de  leur  stagnation  dans  ces  tubes, 
provoquer  la  formation  d’abcès  péri  tubulaires. 

Ces  deux  ordres  de  lésions  du  rein,  épithéliales  et  diapédé- 
tiques,  aui-ont  pour  expression  symptomatique  deux  types 
cliniques  distincts. 

L’un  revêtira  la  forme  de  la  néphrite  aiguë  banale,  paren¬ 
chymateuse,  avec  tous  ses  degrés  de  gravité,  offrant  même  une 
variété  intéressante  :  la  forme  typhoïde. 

L’autre,  affectant  une  marche  plus  ou  moins  rapide,  offrira 
le  tableau  de  la  néphrite  suppurée  primitive  ou  de  la  pyélo¬ 
néphrite,  L’origine  rénale  des  nombreux  leucocytes  trouvés 
dans  l’urine  sera  aisément  démontrée  par  la  coexistence  d’al¬ 
bumine  et.  de  cylindres  et  l’intégrité  des  voies  urinaires  infé¬ 
rieures.  Après  la  guérison,  cette  forme  peut  laisser  à  sa  süite 
une  bactériurie  de  durée  variable. 
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Observation  1. 

NéphrUn  colibacülaire  descendante  à  forme  épithéliale.  Guérison. 

(Obs.  recueillie  par  M.  J.  Cu.Roux,  interne  du  service). 

Jeanne  H...,  6  ans,  entre  le  8  septembre  1896,  salle  Triboulet, 
n»  23,  dans  le  service  de  M.  le  D''  Josias.  (Hôpital  Trousseau. i 

Antécédents  héréditaires.  —  Père  et  mère  bien  portants,  un  autre 
enfant  de  8  ans  bien  portant. 

Antécédents  personnels.  —  Venue  à  terme.  Rougeole  à  un  an.  Au¬ 
cune  autre  maladie;  mais  toujours  d’une  santé  assez  faible. 

Maladie  actuelle.  —  A  débuté  il  y  a  une  quinzaine  de  jours  par 
un  mal  de  gorge,  avec  enrouement.  La  malade  ne  toussait  pas, 
maux  de  tête. 

Au  bout  de  huit  jours  environ,  la  malade  a  eu  des  vomissements, 
de  la  diarrhée  et  maux  de  tête  très  violents. 

F^a  figure  et  la-  tête  étaient  enflées,  la  malade  urinait  très  peu  à 
ce  moment. 

Quelques  gouttes  seulement  d’une  urine  foncée. 

Actuellement,  on  se  trouve  en  présence  d’une  enfant  bien  consti¬ 
tuée.  L’enfant  ne  se  plaint  de  rien  ;  aucun  trouble  digestif.  La  face 
est  légèrement  bouffie,  mais  il  n’y  a  pas  d’œdème  aux  jambes.  Rien 
aux  poumons.  Rien  au  cœur. 

Examen  bactériologique  d' urine  (9  septembre).  —  Urines  recueil¬ 
lies  aseptiquement  et  ensemencées  sur  quatre  tubes  d’agar  mis 
dans  l’étuve  à  3S“. 

Au  bout  de  vingt-quatre  heures, tes  tubes  présentent  dans  leur  par¬ 
tie  inférieure  une  épaisse  couche  blanchâtre  ayant  tous  les  carac¬ 
tères  d’une  colonie  de  coli-bacille. 

Au  microscope,  on  reconnaît  qu’il  s’agit  bien  de  coli-bacille,  et 
que  ce  microbe  existe  seul  dans  les  cultures. 

Analyse  de  l'urine.  —  Le  10  septembre,  quantité  émise  en  vingt- 
quatre  heures  :  1  litre.  Albumine  en  vingt-quatre  heures  ou  par 
litre  :  0  gr.  24  centigrammes  Dépôt  ;  hématies  nombreuses,  leuco¬ 
cytes  rares,  cylindres  hémorrhagiques,  urates. 

Le  12.  1.,’enfant  qui  est  au  régime  lacté  absolu,  va  très  bien.  Il  n’y 
a  plus  de  bouffissure  de  la  face,  aucun  autre  trouble. 

Le  14.  Nouvel  ensemencement  et  urine  recueillie  aseptiquement 
Au  bout  de  vingt-quatre  heures,  sur  deux  des  six  tubes  ensemencés 
on  trouve  deux  ou  trois  colonies  de  coli-bacille,  sans  aucun  autre 
microbe  associé. 
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L’examen  du  dépôt  d’urines  centrifugées,  ne  montre  aucun  aucun 
autre  microbe. 

Les  urines  contiennent  encore  de  l’albumine,  mais  en  moins 
grande  quantité.  L’acide  nitrique  ne  produit  plus  qu’un  léger 
disque  blanchâtre,  au  lieu  du  dépôt  floconneux  que  l’on  observait 
lors  de  l’entrée  de  l’enfant  à  l’hôpital. 

Le  21.  Nouvel  examen  d’urine.  Au  bout  de  vingt-quatre  heures, 
deux  des  tubes  ensemencés  présentent  chacun  une  colonie  de  coli¬ 
bacille,  sans  aucun  autre  microbe  associé.  Les  urines  contiennent 
des  traces  d’albumine.  Dans  ce  dépôt  on  trouve  encore  quelques 
cylindres. 

Le  26.  Pour  vérifier  les  examens  bactériologiques  précédents,  j’en-' 
semence  sur  deux  tubes  d’agar  du  mucus  pris  sur  la  vulve,  au  bout 
de  vingt-quatre  heures,  à  la  température  de  37“;  les  deux  tubes  ne 
présentent  aucune  colonie. 

Le  4  octobre.  La  malade  est  complètement  rétablie.  Elle  est  tou¬ 
jours  à  l’alimentation  ordinaire. 

Les  urines  sont  claires,  abondantes  (1  litre  1/2  par  vingt-quatre 
heures).  Elles  ne  contiennent  pas  d’albumine. 

Le  13.  Il  y  a  encore  quelques  débris  de  cylindres  dans  le  dépôt  de 
l’urine. 

Observatio.n  II 

Néphrite  colibacillaire  descendante,  avec  pus  dans  les  urines. 

Guérison. 

R.  A...  entre  le  7  juillet  1896  à  l’hôpital  Saint-Antoine,  salle  Néla- 
ton,  n“  19,  service  de  M.  le  D’'  Gaucher.  (Obs.  recueillie  par  M.  Vil- 
lière,  interne  du  service.) 

Rien  à  noter  dans  les  antécédents  héréditaires.  Comme  antécédents 
personnels  la  malade  mentionne,  à  l'âge  de  13  [ans,  une  brûlure 
étendue  sur  le  cou,  le  bras  et  le  flanc  gauche,  on  en  voit  encore  les 
cicatrices.  Réglée  à  13  ans,  elle  a  26  ans,  est  mariée  et  a  deux 
enfants  bien  portants. 

Etat  à  l’entrée.  Il  y  a  huit  jours  elle  a  été  prise  d’une  grande 
faiblesse  avec  somnolence,  incapacité  de  faire  le  moindre  effort.; 
bouffées  de  chaleur,  soif  vive,  insatiable;  perte  d’appétit  ;  pas  de 
vomissements.  Au  bout  d’un  jour  de  cet  état  elle  se  purge,  et  depuis 
est  en  proie  à  la  diarrhée. 

La  température  est  à  39“4. 

Le  faciès  est  vif  et  nullement  abattu  ;  sa  figure  ne  porte  pas 
r  expression  de  la  fatigue  et  de  la  faiblesse  dont  elle  se  plaint. 
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L’examen  du  poumon  ne  révèle  de  ce  côté  aucun  signe  anormal. 
De  même  l’examen  de  l’abdomen  ;  il  n’y  a  ni  ballonnement  ni  con¬ 
traction  de  la  paroi  abdominale  ;  pas  de  douleur  dans  la  fosse 
iliaque  droite,  mais  on  y  constate  du  gargouillement  :  la  malade  a 
de  la  diai’rbée  fétide,  jaune  brun.  La  rate  est  appréciable  mais  pas 
grosse,  ni  le  foie  Au  cœur  qui  est  un  peu  accéléré  on  entend  un 
rhythme  à  trois  temps,  comme  un  dédoublement  du  second  bruit. 

La  fièvre  étant  le  seul  symptôme  morbide  on  réserve  le  diagnostic. 

Le  lendemain  l’examen  des  urines  permet  de  constater  que  furine, 
qui  est  en  quantité  presque  normale,  est  trouble  déjà  au  moment  de 
l’émission  et  que  par  le  repos  elle  laisse  déposer  une  couche  blanche 
grenue,  sans  qu’elle  devienne  limpide.  Ce  dépôt  est  du  pus,  et  l’urine 
contient  de  l'albumine  en  quantité  notable  ;  1  gramme  environ.  11 
n’y  a  pas  d’œdèmes.  Les  reins  sont  sensibles  à  la  pression  lombaire 
profonde,  mais  pas  spontanément.  11  n’y  a  pas  eu  d’hématurie. 

•  Le  diagnostic  de  néphrite  infectieuse  s’impose.  Deux  j  ours  après,  on 
pratique  l’examen  bactériologique  des  urines  avec  les  précautions 
habituelles  :  lavage  soigné  de  la  vulve  au  sublimé  au  millième,  intro¬ 
duction  dans  la  vessie  d’une  sonde  métallique  stérile  ;  on  laisse 
couler  le  jet  un  instant  et  on  reçoit  la  seconde  moitié  de  lamiclion 
dans  plusieurs  tubes  stérilisés.  L’urine  esl  trouble,  non  fétide.  On  fait 
immédiatement  des  ensemencements  nombreux  sur  agar.  On  soumet 
à  l’appareil  centrifugeur  l’un  des  tubes  d’urine  et  le  dépôt  examiné 
montre  des  débris  de  cylindres  granuleux,  cellulaires,  de  très  nom¬ 
breux  leucocytes  et  des  groupes  de  bacilles  droits,  ne  restant  pas 
colorés  par  la  méthode  de  Gram.  Le  lendemain  tous  les  tubes  d’agar, 
qui  il’avaient  reçu  chacun  qu’une  goutte  d’urine,  étalée  à  leur  sur¬ 
face,  sont  couverts,  inondés  d’un  nombre"  infini  de  colonies  iden¬ 
tiques  d’un  microbe  possédant  tous  les  attributs  du  colibacille. 

La  malade  soumise  au  régime  lacté  et  au  salol  (2  grammes  par 
jour),  s’améliore  rapidement.  La  diarrhée  cesse  en  troisjours. 

Pendant  trois  jours  la  température  offre  un  plateau  avec  petite 
oscillation  autour  de  39°  ;  puis  en  quatre  ou  cinq  jours  la  tempéra¬ 
ture  arrive  à  la  normale  par  une  descente  progressive  en  escalier. 
L'albuminurie  diminue. 

Cependant  le  cœur  s’ést  cal'mé'  et  au  bout  de  quelques  jours  on  en¬ 
tend  les  signes  classiques  du  rétrécissement  mitral',  avec  son  roule¬ 
ment  diastolique  qui  avait  échappé  au  début. 

Au  moment  où  la  fièvre  venait  de  cesser,  c’est-à-dire  le  l’S  juillet ,' 
on  constate  un  ralentissement  du  pouls  notable  ;  52  pulsations.  Ce 
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symptôme  persiste  les  jours  suivants  ;  le  pouls  descend  même  à  44  le 
■19  juillet  puis  remonte  à  50  et  à  60  le  24  juillet. 

La  malade  était  au  régime  lacté,  mais  sur  ses  instances,  malgré  la 
persistance  d’une  petite  quantité  d’albumine  (0,2b  centigrammes),  on 
la  laisse  prendre  des  aliments  solides. 

.  Le  22  juillet,  l’urine  est  toujours  trouble,  abandonnant  un  léger 
.dépôt  et  contenant  une  trace  d’albumine.  Il  y  a  une  légère  bouffis¬ 
sure  du  visage.  Même  exploration  bactériologique  que  le  II  juillet. 

L’urine,  à  sa  sortie,  est  trouble  et  comparable  à  un  bouillon  infecté 
de  microbes.  Non  seulement  les  cultures  sur  iigar  donnent  une 
.richesse  incalculable  de  colonies,  mais  l’urine,  examiné  sur  lamelles 
sans  même  être  centrifugée,  se  montre  très  riche  en  bacilles.  Comme 
Ja  malade  s’était  retenue  d’uriner  pendant  plusieurs  heures  pour  cet 
examen,  les  microbes  ont  cultivé  dans  sa  vessie  comme  dans  un  tube 
de  bouillon.  Par  contre  les  leucocytes  sont  rares. 

A  aucun  moment  la  malade  n’a  présenté  .  de  symptômes  impu¬ 
tables  à  une  cystite. 

La  malade  a  repris  des  forces  et  de  l’embonpoint,  elle  quitte 
l’hôpital  le  27  juillet,  ayant  toujours  les  urines  troubles. 

;  Nous  la  revoyons  le  7  septembre.  Les  urines  ont  repris  leur  limpi¬ 
dité  parfaite  et  leur  ensemencementreste  complètement  négatif.  Pas 
trace  d’albumine.  Donc,  guérison  parfaite- 

Observation  III 

Tuberculose  pulmonaire.  Néphrite  colibacülaire  descendante  sous 
forme  d'abcès  miliaires. 

Blanche  E..,  37  ans,  domestique,  entre  le  14  octobre  1893  à  l’Hôpi¬ 
tal  Saint-Antoine,  salle  Barth  n“  15,  dans  le  service  de  M.  le 
Dr  Letulle,  qui  a  bien  voulu  nous  communiquer  l’observation  clini- 
■que  et  le  relevé  de  l’autopsie,  et  nous  confier  l’examen  anatomique 
■des  reins. 

Réglée  à  10  ans,  la  malade  a  eu  la  fièvre  typho’ide  à  18  ans.  Etant 
jeune  elle  était  sujette  à  des  épistaxis  fréquentes.  Elle  s’enrhume 
iacilement  tous  les  hivers. 

Elle  a  déjà  eu  des  hémoptysies.  Est  entachée  d’éthylisme  (cauche- 
,  mars,  pituites,  tremblement).  Pas  d’affection  utérine. 

Au  mois  de  mai  1893  a  eu  chaud  et  froid  et  s’est  mise  à  tousser. 
Il  y  a  trois  semaines,  à  bout  de  forces  elle  prend  le  lit.  Pendant  ce 
temps,  dit-elle,  elle  a  maigri  à  vue  d’œil,  en  proie  à  des  frissons 
fréquents  suivis  de  sueurs  chaudes. 
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Eiàt  à  l'entrée.  —  Grand  abattement,  yeux  excavés,  amaigrisse¬ 
ment.  Température  40».  Pouls  fréquent,  faible  ;  respiration  superfi¬ 
cielle.  Thorax  :  voussure  à  droite.  Matité  des  deux  sommets. 

Auscultation  :  au  niveau  de  la  quatrième  vertèbre  dorsale  on  entend 
un  souffle  à  timbre  métallique.  Plus  bas  :  râles  fins  et  muqueux. 
Plus  haut,  souffle.  Pas  de  tintement  métallique.  En  avant,  à  gauche, 
râles  muqueux  et  craquements  humides  se  propageant  vers  l’aisselle. 
A  droite  craquements  plus  secs. 

Cœur  :  bruits  précipités  ;  auscultation  difficile. 

Ventre  tendu,  ballonné,  sonore.  Depuis  longtemps  a  de  la  diarrhée 
de  temps  à  autre.  Léger  œdème  malléolaire.  Il  y  a  deux  mois  les 
jambes  étaient  enflées,  dit-elle. 

Affaiblie  la  malade  urine  au  lit;  les  urines  ne  sont  pas  examinées. 

La  température  oscille  entre  39»  et  40». 

La  malade  meurt  le  31  octobre. 

Autopsie.  (Résumé.)  —  Poumon  droit  parsemé  de  tubercules  et 
congestionné.  Poumon  gauche  présente  à  la  partie  postérieure  de  la 
scissure  interlobaire  une  caverne  grosse  comme  un  œuf  à  parois 
lisses.  Le  reste  du  poumon  est  parsemé  de  granulations  tubercu¬ 
leuses.  Cœur  sain.  Foie  gi’os  et  gras  :  'ïiSO  grammes.  Rate  ferme  : 
180  grammes. 

Reins.  —  Tous  deux  sont  gros  et  ensemble  pèsent  530  grammes.  A 
la  surface  apparaissent,  sans  saillie  notable,  des  points  blancs  isolés 
ou  agglomérés. 

Sur  la  coupe  toute  la  substance  corticale  est  parsemée  de  points 
analogues,  laissant  entre  eux  du  tissu  sain  congestionné  ils  occu¬ 
pent  aussi  les  colonnes  de  Berlin  et  empiètent  sur  la  base  des  pyra¬ 
mides.  Aucune  pyramide  n’est  envahie  complètement  et  on  n’y 
voit  pas  de  tractus  blancs  rayonnés,  pas  d’infiltration  purulente. 

Ces  petits  grains  sont  arrondis,  larges  de  1,  2,  3  millimètres;  d’un 
gris  blanc  mat,  friables  sous  l’aiguille,  mais  non  transformés  en 
goutte  de  pus.  La  capsule  adhère  et  emporte  un  peu  de  la  substance 
des  nodules  blancs  superficiels. 

Examen  bactériologique.  —  Des  lamelles  préparées  immédiate¬ 
ment  en  grattant  un  petit  abcès  dans  le  but  de  chercher  les  bacilles 
de  la  tuberculose  (car  on  prenait  ces  grains  blancs  pour  de  petits 
,  tubercules  crus)  montrent  une  seule  forme  microbienne  ;  un  bacille 
décoloré  par  la  méthode  de  Gram. 

L’ensemencement  des  mômes  lésions,  pratiqué  avec  les  précau¬ 
tions  d’usage  (prise  de  semence  à  travers  surface  cautérisée)  fournit 
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en  culture  une  seule  espèce  microbienne,  le  colibacille,  dont  tous  les. 
caractères  furent  aisément  déterminés  (fermentation  de  la  lac¬ 
tose,  etc.) 

Examen  histologiqué.  —  Des  coupes  ont  été  faites  aux  dépens 
d’un  fragment  ayant  3  à  4  centimètres  de  dimensions  en  tous  sens, 
comprenant  du  tissu  sain  et  du  tissu  altéré. 

A  un  faible  grossissement  on  localise  mieux  la  topographie  des 
nodules  infectieux.  Presque  tous  siègent  dans  la  substance  corticale. 
Ceux  qui  sont  près  de  la  surface  ont  quelquefois  cette  forme  pyra¬ 
midale  à  base  périphérique,  habituelle  aux  infections  d’origine  san¬ 
guine.  Les  autres  sont,  soit  arrondis,  soit  allongés  ou  irréguliers, 
empiétant  sur  les  pyramides  de  Malpighi,  englobant  les  pyramides 
de  Ferrein.  En  résumé  on  constate  une  dissémination  des  foyers 
sans  ordre  apparent,  mais  une  tendance  à  prendre  une  forme 
allongée  dans  le  sens  des  pyramides  de  Ferrein. 

A  un  fort  grossissement.  A  la  surface  de  la  corticalité  existe  une 
inUltration  embryonnaire  soit  diffuse  et  légère,  soit  diffuse  et  abon¬ 
dante,  s'acbumulant  pSr  places  pour  prendi'e  cette  disposition  trian-  . 
gulaire  signalée  plus  haut.  Dans  cette  infiltration  la  bordure  des 
tubuli-contorti  disparaît  ou  se  montre  simplement  altérée  propor¬ 
tionnellement  à  l’intensité  de  cette  leucocytose,  si  bien  qu’il  existe 
des  régions  de  tubes  qui  paraissent  presque  sains.  Il  existe  bien  une 
trainée  de  cellules  lymphatiques  à  leur  contour,  mais  leur  épithé¬ 
lium  a  ses  caractères  normaux. 

Dans  la  même  région  se  montrent  des  zones  marquées  d’une  con¬ 
gestion  intense  des  petits  vaisseaux,  contenant  tous  plus  de  leuco¬ 
cytes  qu’à  l’ordinaire. 

Si  nous  examinons  maintenant  les  foyers  circonscrits  formant  les 
abcès,  nous  voyons  que  leur  centre  paraît  être  un  tube  rénal,  parfois 
tout  contre  un  gloméi’ule,  mais  non  le  glomérule  lui-même. 

Ce  centre  est  formé  d’un  amas  microbien  épais,  dont  les  éléments 
périphériques  se  mélangent  aux  leucocytes  environnants,  et  aux 
cellules  dégénérées  des  tubuli  détruits.  Dans  certains  foyers  on  ne 
saurait  dire  si  les  microbes  siègent  dans  un  vaisseau  ou  dans  un 
tube,  car  la  lumière  du  conduit  qu’ils  occupent  est  complètement 
oblitérée  par  l’amas  microbien,  qui  diffuse  à  la  périphérie,  sans  per¬ 
mettre  de  distinguerun  revêtement  épithélial  vasculaire  ou  tubulaire. 
Dans  d’autres  foyers  les  microbes  siègent  dans  un  tube  coupé  en 
long  ou  obliquement,  que  sa  forme  permet  bien  de  reconnaître. 

Les  leucocytes  nombreux,  qui  viennent  circonscrire  l’amas  micro- 
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bien,  dissocient  les  tabes  voisins,  dont  les  cellules  perdent  toute 
cohésion  ;  le  centre  du  foyer  est  alors  constitué  de  ces  deux  ordres 
d’éléments  :  leucocytes  et  cellules  épithéliales,  tous  deux  plus  ou 
moins  modifiés  selon  l’âge  de  l’abcès.  A  la  périphérie  du  foyer  les 
leucocytes  deviennent  moins  agglomérés,  et  les  tubes  rénaux  réap¬ 
paraissent  de  moins  en  moins  altérés.  Et,  en  dehors  du  foyer,  ils 
sont  ou  bien  normaux,  ou  bien  légèrement  altérés  dans  leur  épithé¬ 
lium  :  celui-ci  est  soit  aplati  avec  noyau  visible  et  agrandissemeut  de 
la  lumière,  soit  gonflé,  homogène,  clair,  sans  limite  précise  avec 
noyau  à  peine  apparent. 

Pas  de  microbes  dans  les  vaisseaux  glomérulaires,  ni  dans  la 
cavité  de  la  capsule. 

En  divers  points  existent  des  foyers  de  congestion  intense,  mar- 
•qnée  par  la  dilatation  et  la  réplétion  des  vaisseaux,  parfois  de  petites 
hémorrhagies  interstitielles. 

Les  glomérules  sont  diversement  intéressés.  Les  uns  sont  englobés 
par  l’infiltration  embryonnaire!  Ceux  qui  sont  indépendants  de  cette 
infiltration  semblent  souvent  sains,  mais  beaucoup  d’entre  eux  pré¬ 
sentent  des  lésions  qui  ne  manquent  guère  chez  ceux  qui  sont 
englobés.  Au  premier  degré  c’est  un  léger  épaississement  de  la  cap¬ 
sule  avec  gonflement  des  noyaux,  et,  chez  ceux  qui  sont  de  plus  en 
plus  lésés,  on  voit  apparaître  un  exsudât  grenu  formant  un  croissant 
autour  du  bouquet  glomérulaire.  Cet  exsudât  tapisse  la  capsule  dont 
les  noyaux  sont  gonflés,  arrondis,  eu  une  ou  deux  couches,  enve¬ 
loppées  elles-même  d'une  couronne  de  cellules  embryonnaires  par¬ 
fois  extrêmement  marquée  ;  et  les  leucocytes  pénètrent  même  la 
capsule.  Parfois  au  lieu  de  faire  une  couronne  épaisse  autour  des 
glomérules,  les  leucocytes  leur  forment  simplement  une  cravate  en 
croissant  dont  la  partie  épaisse  est  au  niveau  du  hile  glomérulaire. 

Quant  au  glomérule  lui-même,  il  offre  une  multiplication  nucléaire 
notable,  mais  non  compai'able  à  l’intensité  de  l’infiltration  embryon- 
.naire  qui  l’enveloppe.  S’il  est  au  centre  d’une  accumulation  abon¬ 
dante,  il  se  ratatine  et  son  contour  est  moins  net. 

Parmi  les  tubes  qui  vont  entrer  dans  la  constitution  de  la  pyra¬ 
mide  de  Ferrein,  certains  sont  bourrés  de  cellules  desquamées  et 
■  de  leucocytes,  et  parfois  de  microbes  ;  et  on  les  suit  ainsi,  sous  cet 
^aspect,  jusque  dans  les  pyramides  de  Malpighi. 

Dans  la  pyramide  de  Malpighi  on  voit  par  ci  par  là  un  tube  chargé 
de  détritus  cellulaires  et  de  microbes;  et  ici  aussi  on  constate  une 
.infiltration  embryonnaire  assez  vive  autour  de  ces  tubes.  Mais  cette 
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infiltration  est  moins  intense  que  dans  les  zones  supérieures,  et 
n’atteint  pas  le  stade  d’abcès. 

Quant  au  parenchyme  rénal,  en  dehors  des  abcès  il  montre  une 
•congestion  intense,  parfois  des  altérations  cellulaires  avec  des  cylin¬ 
dres,  et  par  place  des  zones  de  diapédèse  ne  formant  pas  de  foyer 
visible  à  l’œil  nu. 

Les  microorganismes  sont  des  bacilles,  se  décolorant  au  Gram, 
répondant  au  colibacille  des  cultures.  Pas  de  lésions  tuberculeuses, 
ni  de  bacilles  de  Koch. 
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REVUE  VÉTÉRINAIRE 
Par  M.  Uenri  BENJAMIN. 

iSoMMAniE  :  La  péripneumonie  contagieuse  des  bêtes  bovines  et  les  expé¬ 
riences  de  Pouilly-le-Fort.  —  Les  anévrysmes  vermineux  du  cheval.  — 
La  mycose  des  œufs  en  incubation.  —  La  malléine  et  la  tuberculine 
au  Congrès  de  Berne.  —  L’cntèque  des  bovidés  de  la  Répubhque  Argen¬ 
tine.  —  La  tuberculose  abdominale  du  cheval  est  d’origine  aviaire.  — 
Filariose  hématique  sur  un  chien  du  Brésil.  —  Singuliers  efl'ets  de  la 
foudre  sur  un  cheval.  —  La  sérumthérapie  de  l’anasarque  du  cheval,  — 
Les  viandes  congelées  et  les  viandes  de  boucherie  des  Israélites. 

Grâce  à  l’aimable  recommandation  de  M.  Leblanc  qui  signait 
à  cette  place,  M.  le  professeur  Duplay  a  bien  voulu  me  charger 
de  la  Revue  vétérinaire.  Tous  mes  efforts  tendront  â  faire  con¬ 
naître  certains  travaux  de  mes  confrères,  en  attirant  sur  eux 
l'attention  des  médecins  ;  aussi  serais-je  satisfait  si  je  réussis 
à  atteindre  la  but  que  je  me  propose,  sans  que  le  souvenir  de 
mon  savant  prédécesseur,  dont  les  Revues  autrefois  si  goûtées 
me  serviront  toujours  de  modèles,  ne  hante  pas  trop  la  mé¬ 
moire  de  ceux  qui  voudront  bien  me  lire. 

En  médecine  vétérinaire  c’est  la  péripneumonie  contagieuse 
•des  bétes  bovines  qui  constitue  la  grosse  question  d’actualité. 
Une  expérience  très  intéressante,  en  effet,  vient  d’ôlre  faite.  il  y 
-a  six  mois,  par  M.  Rossignol,  à  Pouüly-le-Fort,  pour  juger  de 
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la  valeur  comparée  de  l’inoculation  préventive  par  le  vieux 
procédé  préconisé  en  1852, par  le  D’  Willems  (de  llasselt)  qu’au 
dernier  Congrès  vétérinaire  de  Berne  on  avait  beaucoup  dé¬ 
daigné,  bien  à  tort  comme  on  va  le  voir  plus  loin,  et  par  l’ino¬ 
culation  de  la  culture  du  pneumo-bacille  suivant  le  procédé  de 
M.  Arloing.  On  sait,  en  effet,  que  le  savant  directeur  de  l’École 
vétérinaire  de  Lyon  a  tronvé  dans  la  sérosité  des  cloisons  inter¬ 
lobulaires  des  poumons  des  animaux  péripneumoniques  un 
microbe  auquel  il  attribue  la  virulence.  Les  études  et  les  expé¬ 
riences  faites  avec  tout  le  talent  qu'on  lui  sait,  lui  avaient 
permis  dépenser  que  le pneumo-bacülus  liquefaciens  bovis  était 
l’agent  spécifique  de  la  maladie.  Dans  leur  beau  livre  :  Les  mala¬ 
dies  microbiennes  des  animaux,  MM.  Nocard  et  Leclainche  résu¬ 
ment  ainsi  les  grandes  lignes  de  ces  recherches,  en  citant  les 
arguments  invoqués  à  l'appui  :  «  Ce  microbe  ne  fait  jamais 
défaut  dans  les  lésions  aiguës  du  poumon  ;  il  existe  également 
dans  les  lésions  métastatiques  des  synoviales  développées  au 
cours  de  la  péripneumonie  ;  il  a  été  retrouvé  dan-_  les  altéra¬ 
tions  musculaires  consécutives  à  une  injection  intra-veineuse 
de  sérosité  pulmonaire.  L’injection  directe  dans  le  poumon  de 
quelques  centimètres  cubes  de  culture,  provoque  des  foyers 
d’hépatisation  qui  rappellent  beaucoup  l’aspect  des  lésions 
naturelles;  les  effets  physiologiques,  locaux  et  généraux  du 
suc  pulmonaire  et  des  cultures  du  pneumo-bacille  sont  sem¬ 
blables  ;  enfin  l’inoculation  sous-cutanée  de  la  culture  ou  de  la 
sérosité  pulmonaire  donne  les  mêmes  effets  préservatifs  contre 
la  contagion  naturelle.  »  M.  Nocard,  tout  en  reconnaissant  que 
certains  faits  étaient  en  faveur  de  l'opinion  de  M.  Arloing, 
n’était  pas  convaincu  ;  il  ne  demandait  pas  mieux  que  de  se 
rendre  à  l’évidence,  mais  avant,  il  réclamait  une  expérience 
décisive  qui  aurait  consisté  à  inoculer  une  culture  du  pneumo¬ 
bacille  dans  le  poumon  d’un  animal  sain  pris  dans  une  contrée 
de  la.  Érance  oh  la  maladie  est  à  peu  près  inconnue,  la  Bre¬ 
tagne  par  exemple.  Si  cet  animal,  placé  au  milieu  de  bovidés 
de  même  provenance,  en  avait  contaminé  un  ou  plusieurs,  le 
problème  était  résolu  en  faveur  de  M.  Arloing.  Il  est  juste  de 
reconnaître  que  ses  travaux  étaient  bien  de  nature  à  passionner 
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le  monde  vétérinaire.  Si,  en  effet,  par  ses  procédés  de  culture, 
il  était  parvenu  à  isoler  le  véritable  bacille  spécifique,  on 
aurait  eu  à  sa  disposition  un  produit  qui  aurait  été  supérieur  a 
la  sérosité  puisée  dans  les  lésions  des  espaces  interlobulaires 
—  sérosité  qu’on  ne  peut,  on  le  sait,  inoculer  dans  certaines 
régions  dites  défendues,  en  arrière  de  l’épaule  par  exemple, 
sans  s’exposer  à  provoquer  des  accidents  mortels.  11  faut  à  ce 
liquide,  pour  rendre  son  inoculation  aussi  peu  nocive  que  pos¬ 
sible,  une  région  où  le  tissu  conjonctif  est  très  dense  —  la 
queue  —  procédé  du  D*’  Willems  —  et  encore,  a-t-on  souvent^ 
quelles  que  soient  les  précautions  prises,  à  combattre  des 
engorgements  de  volume  et  de  nature  à  ce  point  inquiétants, 
qu’il  faut  amputer  et  cautériser  au  fer  rouge  le  bout  de  la 
région  caudale  des  animaux  inoculés  et  faire  dans  leur  masse 
des  injections  avec  des  substances  puissamment  antiseptiques, 
sans  succès  quelquefois  cependant.  Au  moment  donc  où  l’expé¬ 
rience  de  Pouilly-le-Fort  fut  commencée,  M.  Ârloing  avait  déjà 
relevé,  en  faveur  de  son  procédé,  une  série  de  faits  semblant 
acquis  et  tirant  surtout,  à  son  avis,  leur  importance  de  ce  que 
l’inoculation  des  cultures  du  pneumo-bacille  ne  provoquait 
aucun  accident  de  la  nature  de  ceux  que  je  viens  d’indiquer. 
Le  10  janvier  dernier,  26  bovins,  venant  de  la  Bresse  où  la 
péripneumonie  ne  sévissait  pas  à.  ce  moment,  furent  mis  en 
expérience  :  13  furent  inoculés  par  le  procédé  Willems,  13  par 
le  procédé  Arloing.  Au  bout  de  trente-huit  jours,  on  amena  au 
milieu  d’eux  et  de  14  autres  animaux  pris  comme  témoins, 
2  vaches  péripneumoniques  qu’on  laissa  séjourner  une  quin¬ 
zaine  de  jours.  Tous  ces  animaux  furent  l’objet  de  la  part  de 
M.  Rossignol,  de  la  plus  grande  surveillance  ;  leur  température 
fut  prise  matin  et  soir  et  le  moindre  symptôme  maladif  noté 
dès  son  apparition.  11  serait  trop  long  d’enti-er  dans  le  détail 
de  l'expérience  ;  je  me  bornerai  à  en  consigner  le  résultat.  Les 
13  animaux  inoculés  par  le  procédé  de  Willems  furent  tous  à 
l’autopsie  reconnus  indemnes  de  péripneumonie;  sur  les 
13  inoculés  avec  la  pneumo-bacilline,  9  furent  trouvés  conta¬ 
minés  et  enfin  10  des  témoins  présentèrent  les  lésions  de  la 
maladie.  M.  Arloing  a. toutefois  pu  constater,  en  tenant  compte 
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du  moment  de  l’apparition  dé  la  maladie,  des  dates  des  abat¬ 
tages  et  de  la  nature  des  lésions,  que  les  animaux  de  son  lot 
avaient  opposé  une  certaine  résistance  à  son  évolution. 

C’est  donc  au  vieux  procédé,  tout  imparfait  qu’il  est,  qu’il 
faut  recourir  encore  pour  inoculer  les  animaux,  mais  l’expé¬ 
rience  de  Pouilly-le-Fort  permettra  d’interpréter  certains  faits 
d’observation  qui  semblaient  être  en  contradiction  avec  les 
résultats  qu’on  vient  d’obtenir.  Il  ne  faut, en  effet,  pas  comparer 
les  milieux  infectés  où  on  fait  plus  ou  moins  tardivement  l’ino¬ 
culation  willemsienne  et  le  milieu  pour  ainsi  dire  vierge  dans 
lequel  on  a  opéré.  Les  animaux  qui  furent  ainsi  inoculés  et 
qui  résistèrent  au  contage,  provenaient,  il  est  utile  de  le  faire- 
encore  remarquer,  d’une  contrée  indemne  de  péripneumonie. 
Or,  si  dans  certains  milieux,  les  résultats  qu’a  donnés  cette 
méthode  n’ont  pas  toujours  été  très  favorables  c’est  qu’elle  était 
appliquée  sur  des  animaux  qu’on  ne  savait  pas  être  déjà  en 
puissance  de  la  maladie.  Enfin,  comme  dernier  argument 
contre  la  spécificité  du  bacille  de  M.  Arloing,  M.  Lignières  a 
communiqué  à  la  Société  centrale  de  médecine  vétérinaire  une 
note  ayant  pour  titre  :  Le  p72eumo-bacillus  liquefaciens  bovisjiôte 
habituel  du  poumon  sain.  Le  chef  des  travaux  du  laboratoire  de 
M.  Nocard  l’a  rencontré  surtout  dans  les  bronches  sur  des 
poumons  extraits,  depuis  plusieurs  jours  déjà,  de  la  cavité 
thoracique  et  l’a  cultivé  avec  la  plus  gi'ande  facilité.  Voilà,  à 
l’heure  présente,  où  en  est  cette  question  si  souvent  discutée 
de  la  péripneumonie  contagieuse  des  bêtes  bovines  ;  j’aurai 
assurément  l’occasion  d’y  revenir  plus  tard,  car  M.  Arloing, 
avec  la  ténacité  de  l’homme  de  science  obligé  de  s’incliner 
devant  les  résultats  de  l’expérimentation,  ne  paraît  pas  avoir 
abandonné  la  partie. 

S’il  a  su  reconnaître  que  sa  pneumo-bacilline  n’avait  pu  pré¬ 
server  tous  les  animaux  de  son  lot  de  la  péripneumonie,  il 
pense  toutefois  qu’elle  possède  certains  pouvoirs  qu'il  va  s’ef¬ 
forcer  de  mettre  plus  en  lumière  encore.  M.  Nocard,  de  son 
côté,  est  persuadé  que  le  pneumo-bacille  n’est  pas  l'agent  spé¬ 
cifique  de  la  maladie  ;  il  ne  changera  d’avis  que  lorsque  l’expé¬ 
rience  qu’il  réclame  aura  été  faite  et  aura  démontré',  mathéma- 
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tiquement  on  peut  le  dire,  ce  que  M.  Ârloing,  avant  l’épreuve 
de  Pouilly-le-Fort,  regardait  comme  une  vérité  acquise  Mais, 
en  somme,  pourquoi  ne  la  fait-on  pas  au  plus  vite  cette  expé¬ 
rience  si  simple  qui  lèverait  tous  les  doutes  ?  Sans  doute  parce 
qu’après  on  ne  pourrait  plus  discuter. 

Parmi  les  très  nombreux  mémoires  envoyés  pour  le  concours 
qu’ouvre  tous  les  deux  ans  la  Société  centrale  de  médecine  vété¬ 
rinaire,  deux  surtout  sont  remarquables  :  ils  ont,  du  reste,  ob¬ 
tenu  la  plus  haute  récompense  dont  elle  pouvait  disposer  grâce 
au  prix  Paugoué  qu’elle  décernait  pour  la  première  fois.  Celui 
qui  offre  un  intérêt  marqué  au  point  de  vue  de  la  médecine 
comparée,  dû  à  la  collaboration  de  MM.  Cocu  et  Hue,  a  pour 
objet  la  pathologie  des  anévrysmes  vermineux  chez  le  cheval- 
Les  observations  ont  été  recueillies  dans  la  partie  Nord-Est  du 
département  de  la  Meuse  :  là,  en  raison  de  l’humidité  du  sol, 
le  sclérostome  qu’on  rencontre  assez  fréquemment  dans  le 
cæcum  des  équidés,  trouve  des  conditions  favorables  pour  se 
développer  et  pulluler.  Ce  parasite  peut  aussi  envahir  l’appa¬ 
reil  circulatoire  ;  son  lieu  d’élection  est  le  tronc  droit  de  l’ar¬ 
tère  mésentérique.  Sa  présence  donne  alors  lieu  à  de  fré¬ 
quentes  coliques  d’origine  thrombo-embolique  et  à  diverses 
manifestations  pathologiques.  Il  ne  faut  pas  oublier  que  les, 
fourrages  qui  sont  récoltés  sur  les  terrains  argileux  et  humides- 
de  cette  région  parsemée  de  nombreuses  noues,  constituent  de 
très  mauvais  aliments  et  préparent  favorablement  le  terrain 
pour  l’envahissement  do  l’économie  par  les  parasites.  Ce  sont 
en  effet  les  chevaux  lymphatiques,  mal  ou  parcimonieusement 
nourris,  qui  ont  fourni  les  plus  remarquables  observations  et 
on  voit  l’affection  apparaître  environ  trois  mois  après  la  distri¬ 
bution  de  ces  fourrages  si  peu  alibiles  ou  après  la  mise  au  pré. 
Les  auteurs  ont  assigné  à  cette  sclérostomose  deux  formes, 
l’une  à  terminaison  lente,  l’autre  à  terminaison  rapide.  Dans, 
le  premier  cas,  les  animaux  présentent  tous  les  signes  de  l’ané¬ 
mie  la  mieux  caractérisée  ;  ils  ont  des  coliques  passagères,;- 
s’essoufflent  et  souvent,  sous  cette  inQuence,  les  femelles  avor¬ 
tent.  L'exploration  rectale,  pratiquée  avec  précaution  et  un  peuj 
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d’habitude,  permet  de  reconnaître  l’existence  d’un  anévrysme. 
Lorsque  des  soins  intelligents  ne  peuvent  enrayer  la  marche 
de  la  maladie,  la  mort  peut  survenir  au  bout  de  quatre  à  cinq 
mois:  les  patients  alors  périssentdans  le  marasme  le  plus  com¬ 
plet.  Quelquefois, sur  les  chevaux  âgés  de  deux  à  quatre  ans, on 
peut  observer  une  orchite  à  type  spécial,  fébrile,  s’accompa¬ 
gnant  de  volumineux  œdèmes  qui  envahissent  le  scrotum  et  le 
fourreau,  due  à  la  présence  de  parasites  dans  l’artère  grande 
testiculaire.  Souvent  la  castration  pratiquée  hâtivement  amène 
la  guérison.  Si  on  laisse  la  maladie  évoluer,  on  trouve  plus  tard 
une  atrophie  complète  du  testicule  avec  des  lésions  de  la  gaine 
vaginale.  Lorsque  la  sclérostomose  revêt  une  marche  rapide, 
on  a  alors  à  combattre  des  congestions  passives  du  cæcum  et 
du  gros  côlon,  on  observe  des  ruptures  anévrysmales  et  sou¬ 
vent  des  oblitérations  de  l’aorte  amenant  à  leur  suite  des  boi¬ 
teries  intermittentes.  Les  auteurs  ont  recueilli  avec  soin  un 
fort  curieux  cas  de  rupture  d’un  anévrysme  de  l’artère  utérine 
survenue  quelques  jours,  après  le  part.  Ils  pensent  que  cet  ac¬ 
cident  a  été  déterminé  par  l’augmentation  de  la  pression  arté¬ 
rielle.  Le  traitement  à  opposer,  on  le  conçoit  d’avance,  doit 
surtout  tendre  à  modifier  le  sol,  à  l’assécher  pour  le  voir  pro¬ 
duire  des  aliments  de  meilleure  qualité  et  peut  être  aussi  pour 
créer  aux  parasites  des  conditions  plus  difficiles  de  développe¬ 
ment.  Les  médicaments  qui  ont  été  employés  sont  l’alcool,  la 
teinture  d’iode,  les  ferrugineux  elles  amers. 

Le  second  mémoire,  qui  a  pour  auteur  M.  Lucet,  vétérinaire 
à  Courtenay,  traite  delà  mycose  des  œufs  en  incubation.  Chez 
un  meunier  de  sa  clientèle,  où  on  pratiquait  avec  succès  l’éle¬ 
vage  des  canards  domestiques,  une  couvée  de  cent  œufs  ne 
donna  naissance  qu’à  20  canetons.  Les  canes  de  la  basse-cour 
étaient  cependant  en  très  bon  état  de  santé  et  leurs  œufs,  avant 
d’être  placés  sous  des  poules  de  race  commune  bonnes  couveu¬ 
ses,  étaient  très  sains  en  apparence.  Les  conditions  d’hygiène 
de  ces  oiseaux  étaient  excellentes  et  leurs  nids,  dont  le  fond 
était  garni  de  paille  d’avoine  ou  de  blé  de  bonne  qualité, 
étaient  souvent  refaits.  M.  Lucet  procéda  alors  à  un  mirage  très 
attentif  et  vit  qu’un  grand  nombre  de  ces  œufs  était  moisi.  Il 
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consultait,  en  effet,  que  la  tache  embryonnaire  très  opaque  avait 
l’a:  pect  d'une  grosse  araignée  et  que  la  coquille  brisée  mettait 
à  nu  une  moisissure  verte  qui  n’était  autre  que  Vaspergillus  fumi- 
gatus.  Par  une  série  d’expériences  aussi  bien  conduites  qu’ima¬ 
ginées,  mon  confrère  put  reconnaître  que  les  pailles  servant  h 
la  confection  des  nids  étaient  contaminées  par  le  parasite  et 
que,  lorsque  sa  coquille  bien  propre  était  intacte,  l’œuf  soumis 
à  l’incubation  ne  semblait  pas  accessible  aux  moisissures,  alors 
même  qu’on  le  faisait  reposer  sur  un  lit  d’ouate  ensemencée  de 
spores  d’aspergillus,  dans  une  étuve  chauffée  à  40“.  Si  on 
mouille  avec  un  pinceau  imbibé  d’eau  une  série  d’œufs  soumis 
à  l’expérience,  on  ne  parvient  pas  à  les  faire  em^abir  par  les 
moisissures,  mais  il  n’en  est  plus  de  même  si,  avec  un  peu  de 
gélose,  de  gélatine  ou  mieux  d’axonge,  on  fixe  des  spores. 
Grâce  alors  à  ces  conditions  spéciales  d’adhérence,  les  œufs  se 
moisissent  rapidement.  C’est  précisément  ce  qui  se  passe 
lorsque  des  oiseaux  aquatiques  couvent  ;  la  partie  inférieure  de 
leur  abdomen  est  abondamment  pourvue  d’une  matière  grasse 
favorisant  l’adhérence  du  cryptogame  et  permettent  son  pas¬ 
sage  à  travers  la  coquille,  qui  se  laisse  facilement  pénétrer. 
M.  Lignières  a  observé  sur  des  œufs  rouges  l’envahissement 
par  le  parasite,  et  la  tache  formée  était  si  grande  qu’il  se  deman¬ 
dait  si  l’albumine  coagulée  ne  lui  constituait  pas  un  bon  milieu 
de  culture.  Les  conséquences  pratiques  à  tirer  du  travail  de 
M.  Lucet  peuvent  se  formuler  ainsi  :  examen  attentif  des  pailles 
ou  substances  entrant  dans  la  confection  des  nids,  surveillance 
absolue  des  œufs  principalement  de  provenance  d’oiseaux  aqua¬ 
tiques,  en  vue  de  les  débarrasser  des  matières  susceptibles  de 
favoriser  le  développement  du  parasite,  et  enfin  s’efforcer  de 
combattre  l’association  fâcheuse  de  la  chaleur  et  de  l’humi¬ 
dité. 

Au  dernier  congrès  vétérinaire  de  Berne,  parmi  les  questions 
qui  ont  été  traitées,  celles  qui  avaient  pour  objet  la  tuberculine 
et  la  malléine,  ont  été  très  discutées.  La  tuberculose  et  la 
morve  sont-elles  toujours  décelées  sur  les  bovidés  et  les  équi¬ 
dés  par  l’inoculation  sous-cutanée  de  ces  deux  substances  ?  Nom- 
T.178.  48 
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breuses  et  sérieuses  sont  et  seront  encore  les  discussions  à  leur 
sujet.  En  tout  cas,  voici  les  résolutions  qui  ont  été  votées  ;  «  La 
malléine  est  un  moyen  puissant  pour  assurer  le  diagnostic  de 
la  maladie  dans  les  cas  de  morve  suspecte.  L’application  sys¬ 
tématique  de  la  malléine  dans  les  écuries  où  sévit  la  maladie 
est  le  meilleur  moyen  d’en  obtenir  L’extinction.  Les  gouverne¬ 
ments  sont  invités  à  mettre  à  disposition  les  fonds  néces¬ 
saires  pour  liquider  définitivement  la  question  de  la  valeur  dés 
injections  de  malléine  comme  mesure-  de  police  sanitaire  en 
procédant  à  des  expériences-  concluantes  par  infection  artifi¬ 
cielle  d’un  certain  nombre  de  chevaux,  et  traitement  par  la 
malléine.  La  tuberculine  est  un  moyen  précieux  de  diagnostic 
et  peut  rendre  les  plus  grands  services  dans  la  lutte  contre  la 
tuberculose.  11  n’y  a  pas  lieu  d’abandonner  l’emploi-  de  cette 
substance  sous  prétexte  qu’elle  peut  provoquer  une  aggravation 
de  la  maladie.  Le  congres  émet  le  vœu  que  les  gouvernements 
prescrivent  l’emploi  de  la  tuberculine  dans  les  étables  où  la 
tuberculose  a  été  constatée.  » 

Les  bovidés  de  la  région  sud-est  de  la  province  de  Buenos- 
A-yres,  dans  ses  parties  basses  et  humides,  sont  atteints  d’une 
atfection  très  singulière  des  poumons  qui  se  caractérise  par 
une  infiltration  calcaire  du  tissu  conjonctif  intervéskulaire  et 
interlobulaire.  Cette  lésion  fait  alors  ressembler  le  parenchyme 
pulmonaire,,  lorsqu’il  a  été  desséché,  à  une  pierre  ponce  raré¬ 
fiée.  Cette  maladie  qui  est  désignée  sous  le  nom  à'Entèque,  a 
une  marche  extrêmement  lente  et  peut  durer  pendant  plusieurs: 
années,  alors  que  toutes  les  apparences  de  la  santé  sont  con¬ 
servées.  M.  Nocard,  qui  a  reçu  d’un  vétérinaire  de  la  Bépu- 
blique  Argentine  des  pièces  qu'il  a  montrées  à  la  Société 
Centrale  de  médecine  vétérinaire,  au  mois  d’avril,  dernier,,  ne 
connaît  rien  qui  puisse  en  expliquer  l’étiologie. 

Si,  aujourd’hui,  on  sait  que  le  chien,  le-  ckat,  les-  oiseaux 
et  surtout  le  perroquet,  peuvent  contracter  la  tuberculose, 
les  observations  de  cette  affection  chez  lé-  cheval  qu’on,  a 
pendant  longtemps,  regardé  comme:  réfractaire,  sont  encore 
assez  rares,.  Autrefois- on  avait,  rattaché;  à  la.  lympliadénie  des 
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lésions  qui,  soumises  plus  tard  à  l’exameu  bactériologique, 
avaient  décelé  le  bacille  de  Koch  très- allongé..  M.  le  professeur. 
Nocard,  dans  une  communication  à  la  Société  centrale  de  mé¬ 
decine  vétérinaire,  vient  de  montrer  que  le:  type  abdominal  de. 
la  tuberculose  du  cheval  est  d’origine  aviaire.  11  n’est  pas 
inutile,  avant  d’ader  plus  loin,  de  noter  que  le  cheval  fait- une: 
tuberculose  un  peu  spéciale  qu’on  peut  classer  en  deux  types- 
distincts  : 

A.  —  La  maladie  semble  avoir  débuté  pai-  les  organes  di¬ 
gestifs  ;  —  on  trouve  alors  la  rate  farcie  de  tubercules,  la  mu-- 
queuse  intestinale  ulcérée,  les  ganglions  lymphatiques  mésen¬ 
tériques  et  sous-lombaires  hj^pertrophiés,  indurés  ou  ramollis. 
Lorsque  les  poumons  sont  pris,  on  trouve  des  lésions  récentes 
consistant  en  une  infiltration  diffuse  du  tissu  conjonctif  inter¬ 
lobulaire.  Mais  l’absence  de  tubercules  apparents  et  de  cavernes 
explique  que  le  malade  peut  rester  à  côté  de  ses  voisins 
d’écurie  sans  les  contaminer,  n’offrant  à  l’examen  clinique,  ni 
toux,  ni  jetage. 

B.  —  La  maladie  a  envahi  d’emblée  le  poumon.  On  ren¬ 
contre  alors  tantôt  de  petits  abcès  à  coque  fibreuse  dont  le 
pus  foisonne  de  bacilles,  tantôt  une  véritable  tuberculose 
miliaire  aiguë. 

M.  Nocard  avait  noté  que  l'inoculation  à  des  lapins  et  à  des 
cobayes  de  produits  tuberculeux  provenant  d’un  cheval  atteint 
de  tuberculose  abdominale  provoquait  des  lésions  un  peu  dis¬ 
semblables  de  celles  qu’on  obtient  lorsqu’on  se  sert  de  matières 
virulentes  fournies  par  l'homme  ou  les  animaux  de  l’espèce 
bovine.  Ce  fait  qui  l’avait  longtemps  intrigué  est  expliqué 
aujourd’hui.  Désirant  faire  des  cultures  de  bacilles,  il  avait, 
puisé  dans  des  lésions  de  tuberculose  abdominale  équine  bien 
caractérisée  et  il  avait  remarqué  que  ces  cultures  avaient  tous 
les  caractères  des  cultures,  d’origine  aviaire.  Il  fit  alors  des 
inoculations  à  un  cobaye^  A  un  lapin  russe,  à  un  lapin  commun 
et  à  une  poule.  Le  cobaye  n’est  pas  mort  —  on  sait  que  cet 
animal  est  très  résistant  au  bacille  aviaire.  La  poule  a  suc¬ 
combé  un  mois  après  avec-  des  lésions  de  la:  rate  et  du-  foie 
riches  en  bacilles...  Les  2.  lapins  sont  morts  au  bout  de- vingt  et 
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vingt-six  jours,  offrant  de  véritables  purées  de  bacilles  dans 
leurs  rates.  Si  donc  la  forme  pulmonaire  de  la  tuberculose  du 
cheval  se  rattache  à  la  tuberculose  humaine,  c’est  à  la  tuber¬ 
culose  aviaire  que  parait  due  la  forme  abdominale.  M.  Nocard 
se  demande  alors  pourquoi  l’homme  ne  pourrait  pas  aussi 
contracter  la  tuberculose  aviaire  et  y  succomber  ;  aussi,  con- 
seille-t-il  de  ne  pas  laisser  mettre  en  vente  les  oiseaux  prove¬ 
nant  des  basse,s-cours  envahies  par  la  tuberculose,  car  il  y 
aurait  danger  à  consommer  certains  viscères  qui,  mal  cuits, 
renfermeraient  des  bacilles  virulents. 

Ün  cas  intéressant  de  filariose  hématique  a  été  observé  sur  un 
chien  l’année  dernière  par  un  vétérinaire  de  Pernambuco, 
M.  Lavault.  Il  s’agit  d’un  dogue  de  2  ans  1/2  importé  d’Europe, 
vivant  au  Brésil  depuis  dix-huit  mois,  qui  présenta  des  signes 
de  pneumonie  à  droite  en  même  temps  que  l’auscultation  du 
cœur  faisait  redouter  une  péricardite.  La  maladie  évolua  d’une 
façon  très  insidieuse  s’accompagnant  d’une  constipation  opi¬ 
niâtre  qui  ne  céda  qu’à  l’administration  de  pilules  d’aloës. 
Quinze  jours  environ  s’étaient  écoulés  depuis  le  début  de  la 
maladie,  lorsqu’un  matin  le  chien,  pris  de  vomissements  incoer¬ 
cibles,  rendit  du  sang  noir.  Après  une  courte  période  d’amé¬ 
lioration,  le  sujet  présenta  du  côté  du  cœur  une  série  de 
symptômes  très  graves  et  finit  par  succomber.  L’autopsie 
permit  de  constater  les  lésions  de  la  pneumonie  et  de  la  péri¬ 
cardite  qui  avaient  été  diagnostiquées.  Le  ventricule  droit  con¬ 
tenait  un  amas  pelotonné  de  vers  au  nombre  de  20  longs  et 
minces  qui  furent  reconnus  comme  appartenant  au  genre 
Hlaria  immitis. 

Les  effets  de  la  foudre  sont  souvent  si  singuliers  qu’il  m’a 
paru  curieux  de  relater  une  observation  recueillie  par  un  vété¬ 
rinaire  principal  de  l’armée,  M.  Jacotin.  Pendant  un  violent 
orage,  la  foudre  tomba  sur  une  petite  écurie  de  3  chevaux, 
éclairée  par  une  seule  fenêtre,  isolée  au  fond  d’un  jardin,  en 
partie  bâtie  en  sous-sol.  Une  vitre  fut  enlevée  et  vint  couvrir 
un  vase  en  terre  contenant  de  la  graisse  posé  sur  l’appui  de  la 
fenêtre  ;  ce  vase  fut  coupé  circulairement  au  niveau  de  son 
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contenu  puis  le  plafond  fut  perforé  au-dessus  de  la  croupe  du 
cheval  placé  vis-à-vis  de  la  fenêtre.  Il  fut  la  seule  victime. 
Lorsqu’il  l’examina,  M.  Jacotin  vit  ,  dans  le  flanc  droit  une 
tumeur  herniaire  du  volume  d’une  tête  humaine  :  la  peau  en 
cette  région  était  brûlée.  On  essaya  en  vain  de  réduire  la 
hernie  et  on  fut  obligé,  au  bout  de  quelques  jours,  de  sacrifier 
le  cheval.  L’autopsie,  entre  autres  particularités  intéressantes, 
montra  que  le  derme,  dans  ses  parties  brûlées,  commençait  à 
s'escharifier  de  telle  sorte  que  si  on  aidait  laissé  vivre  l’ani¬ 
mal,  la  hernie  qui  était  formée  par  la  presque  totalité  de  l  in- 
testin  grêle  —  22  mètres  chez  le  cheval  —  se  serait  transformée 
en  éventration.  L’ouverture  par  laquelle  était  passé  l’intestin 
mesurait  25  centimètres  de  diamètre  et  était  formée  par  une 
déchirure  de  la  portion  inférieure  du  petit  oblique  et  de  la 
partie  sous-jacente  du  grand  droit  de  l’abdomen. 

Il  existe  chez  le  cheval  une  affection  singulière  qui  se  tra¬ 
duit  par  des  engorgements  œdémateux  souvent  très  volumi¬ 
neux  des  membres,  de  la  partie  inférieure  de  l’abdomen  et  de 
la  tète  qui  a  alors  la  forme  de  celle  du  rhinocéros,  en  même 
temps  qu’apparaissent  de  nombreuses  taches  pétéchiales  sur 
la  conjonctive  et  la  pituitaire.  C’est  l’anasarque  essentielle. 
Cette  maladie  très  bien  connue  au  point  de  vue  de  ses  mani-  . 
festations  symptomatiques,  a  longtemps  exercé  la  perspicacité 
des  cliniciens  qui  ont  émis  à  son  sujet  des  théories  aussi 
ingénieuses  que  multiples  depuis  Faction  du  froid  sur  les 
capillaires  qui  d’abord  diminuent  de  volume  puis  se  dilatent 
ensuite  pour  laisser  passer  le  sérum  sanguin  grâce  à  une 
sorte  d’atonie  de  leurs  parois  jusqu’aux  altérations  profondes 
du  filtre  rénal.  M.  Lignières  a  pensé  que  parla  bactériologie,  il 
pourrait  peut-être  arriver  à  connaître  sa  nature  intime  ;  aussi 
a-t-il  tenté  une  série  de  recherches  dans  ce  but.  S’il  n’est  pas 
encore  parvenu  à  trouver  la  culture  nécessaire  pour  donner 
Fanasarque  à  des  chevaux  d’expérience,  il  a  du  moins  réussi  à 
guérir  rapidement  des  malades  par  des  injections  de  sérum 
antistreptococcique  du  D”  Marmorek.  Dans  une  communica¬ 
tion  à  la  Société  centrale  de  médecine  vétérinaire,  il  a  relaté 
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15  cas 'traités  ainsi  sur  lesquels  il  ri’ y  a  eu  que  2  morts.  Ce 
traitement  semble  très  efficace  :  au  bout  de  peu  de  jours,  en 
effet,  les  œdèmes  diminuent  progressivement  'et  les  pétéchies 
'disparaissent.  La  convalescence  n’est  pas  longue.  J’ai  essayé 
'dans  un  cas  grave  d'anasarque  compliquant  la  gourme,  des 
.injections  de  sérum  artificiel  dont  la  formule  avait  été  donnée 
par  M.  le  professeur  Terrier  à  un  de  mes  confrères  de  Paris, 
M.  Menveux.  La  jument  a  guéri  assez  rapidement.  Il  y  u  peu 
de  temps,  j’ai  employé  ce  même  sérum  en  injections  hypoder¬ 
miques  sur  un  cheval  atteint  de  gourme  très  déprimante  avec 
volumineux  abcès  dans  les  ganglions  sous-maxillaires.  Ses 
■effets  m’ont  encore  semblé  satisfaisants.  Il  est  probable  que,  le 
régime  aidant,  l’anasarque  sera  justiciable  de  cette  thérapeu¬ 
tique  nouvelle  qui  paraît  à  l'heure  actuelle  présenter  sur  l’an¬ 
cienne  le  très  grand  avantage  de  rendre  la  convalescence  brève 
et  de  permettre  aux  animaux  de  reprendre  leur  service  dans 
un  délai  rela!tivement  court.  Il  faut  aussi  ajouter  que  tes 
malades  seront  plus  facilement  soignés  par  ces  injections  de 
sérum  qui,  bien  faites,  ne  laissent  aucune  trace,  que  par  les 
■anciennes  méthodes  qui  consistaient  surtout  à  faire  boire  des 
toniques  piâncipalement  du  café  ;  or,  il  n’est  pas  un  animal 
qui  boit  aussi  mal  que  le  cheval  à  la  bouteille,  voire  même  àla 
seringue,  et  alors  il  arrivait  souvent,  lorsque  la  tête  était 
prise,  que  les  patients  avalaient  de  travers,  malgré  toutes  les 
précautions  dont  on  était  susceptible  de  s’entourer.  Un  grand 
nombre  de  pneumonies  gangréneuses  ont  eu  ces  manœuvres 
pour  cause. 

Les  journaux  politiques  ont  récemment  relaté  la  descente  de 
police  opérée  dans  un  établissement  clandestin  tout  proche  des 
Halles,  dans  lequel  on  débitait  sous  le  modeste  nom  de  petite 
viande  ce  qui  provenait  des  saisies  faites  par  le  service  d’ins¬ 
pection  de  la  boucherie.  Ces  viandes  septicémiques,  charbon¬ 
neuses,  tuberculeuses,  fiévreuses  étaient  ainsi  colportées  et 
vendues  par  des  complices  qui  savaient  où  trouver  des  gens 
peu  scrupuleux  pour  les  acheter.  Ces  questions  d’alimen¬ 
tation  sont  Importantes  et  il  ne  me  semble  pas  déplacé  de 
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signaler  li ci  une  élude  cpi’a  faite  M.  Vdllain  sur  les  viandes  con- 
gélées.  Mon  confrère  commence  par  reconnaître  qu’en  raison 
de  la  façon  de  faire  son  étalage,  le  boucher  français  ne  peut 
guère  les  utiliser  tandis  qu’en  Angleterre  on  ne  sort  le  morceau 
de  la  chambre  froide  que  pour  l’emportera  domicile.  La  viande 
congelée  laissée  à  l’air  prend,  en  effet,  au  point  de  vue  de  sa 
coloration,  un  aspect  peu  favorable  à  l’œil  qui  éloignerait  d’elle 
les  acheteurs,  mais  cela  n’est  qu’apparent  car,  en  général,  elle 
est  bonne.  Pour  manger  à  point  un  gigotcongelé,  la  recette  est 
la  suivante  :  le  suspendre  le  manche  en  bas  dans  la  cuisine  et 
le  laisser  ainsi  pendant  sept  à 'huit  heures.  Aucune  goutte  de 
jus  ne  s’en  échappant,  la  chair  est  saignante  sous  le  couteau 
mais  toutefois  elle  manque  un  peu  de  saveur.  La  viande  con¬ 
gelée  peut  être  utilisée  avec  avantage  pair  l’armée  dans  certaines 
conditions  spéciales  mais  elle  a  peu  de  chance  de  devenir  le 
sujet  de  ventes  régulières  en  raison  'de  ce  que  j’ai  signalé. 
M.  Villain,  avec  une  grande  variété  'de  description,  fait  un 
tableaupeu  engageant,  il  faut  le  reconnaître,  des  transforma¬ 
tions  qui  s'opèrent  sur  les  morceaux  de  vdandes  qui,  par  suite 
de  manipulations  ou  de  changement  de  température  en  cours  de 
route,  sont  congelées,  dégelées  puis  congelées  à  nouveau.  Sur 
eux  se  montrent  des  colorations  dignes  peut-être  de  tenter  le 
pinceau  des  peintres  impressionnistes  mais  qui  seraient  moins 
appréciées  par  la  plupart  des  ménagères.  C’est  à  ce  point  qu’cn 
terminant,  un  certain  rapprochement  est  fait  entre  eux  et  des 
pièces  anatomiques  par  mon  confrère  si  compétent  en  ces 
questions;  aussi,  est-ce  avant  ce  moment  qu’il  faut  les  saisir, 
pour  empêcher  de  les  voir  livrer  à  la  consommation.  La  con¬ 
servation  de  la  viande  est  du  reste  soumise,  dans  une  certaine 
mesure,  aux  modes  suivant  lesquels  les  animaux  sont  sacrifiés. 
M.  Villain  s'est  occupé,  dans  une  courte  note  qu’a  publiée  la 
Presse  vétérinaire,  de  la  viande  de  boucherie  des  Israélites.  La 
façon  dont  sont  sacrifiés  les  animaux  qui,  on  le  sait,  sont 
saignés  sans  être  assommés,  est  conforme  aux  préceptes  de  la 
Geuèse  età  plusieurs  chapitres  des  Lévitiques  qui  recommandent 
de  ne  rien  manger  avec  le  sang.  'D’après  les  règles  du  Talmud, 
il  y  aurait  365  veines  à  retirer  de  l’animal  entier  ce  chiffre 
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invraisemblable  a  été  donné  à  mon  confrère  par  le  surveillant 
général  des  boucheries  israélites  de  Paris.  Dans  chacune 
d’elles  on  peut  voir  le  matin  un  surveillant  nommé  par  la  con¬ 
sistoire  —  le  borgeur  —  dont  les  fonctions  consistent  à  retirer 
de  la  viande  qui  vient  des  abattoirs,  les  vaisseaux  sanguins, 
les  gros  nerfs,  les  ganglions  lymphatiques  et  certaines  parties 
adipeuses.  On  conçoit  que  si  l’habileté  manuelle  de  cet  homme 
est  grande,  les  morceaux  sur  lesquels  il  opère  sont  présen¬ 
tables  ;  si,  au  contraire,  il  sait  mal  trouver  ce  qu’il  doit  enlever, 
ceux-ci  sont  divisés  à  l’excès  et  pour  ainsi  dire  hachés,  à  ce 
point  que  quelquefois  on  est  obligé  de  faire  des  sortes  de 
sutures.  Ce  n’est  pas  tout  :  c’est  ainsi  que  certaines  personnes, 
pour  se  conformer  strictement  aux  préceptes  auxquels  je 
faisais  allusion  plus  haut,  manipulent,  avant  la  cuisson,  la 
viande  pour  en  extraire  le  sang  qu’elle  serait  susceptible  de 
conserver  encore  :  on  la  plonge  une  demi-heure  dans  de  l’eau 
froide  puis  on  la  fait  séjourner  une  heure  dans  le  sel  et  enfin 
la  lave  à  grande  eau...  après  quoi  on  l’accommode  au  gré  de 
ceux  qui  doivent  la  consommer. 
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Hôpital  St-Antoine.  —  Service  de  M.  lf  D'  H.anot. 

DEUX  CAS  DE  DIABÈTE  GRAVE  CHEZ  DES  JEUNES  SANS  UROBILINE. 

Par  M.  Léon  Z.  KAHN, 

Interne  du  service. 

Les  deux  diabétiques  dont  nous  rapportons  l’histoire  ont  été 
observés  cette  année  dans  le  service  du  D'  Hanot.  Leur  histoire  est 
la  même,  et  les  deux  cas  paraissent  absolument  calqués  l’un  sur 
l’autre.  Ce  sont  des  individus  jeunes  —  20  et  25  ans  —  qui,  sans 
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causes  appréciables,  sans  antécédents  diathésiques,  sans  maladies 
infectieuses,  sans  traumatismes  physiques  ou  moraux,  ont  été  frap¬ 
pés  brusquement  par  un  diabète  à  forme  particulièrement  grave,  se 
manifestant  par  une  grande  polyurie,  une  quantité  considérable  de 
glycose,  200  à  780  grammes  par  jour,  —  s’accompagnant  d'un  amai¬ 
grissement  rapide  et  d’une  prompte  déchéance  de  l’organisme. 

Tous  les  deux  présentent  une  particularité  dont  l'imponance  nous 
paraît  grande  au  point  de  vue  de  la  physiologie  pathologique  de  leur 
forme  de  diabète.  C’est  une  absence  complète  d'urobiline.  Pendant 
le  séjour  à  l’hôpital  d’un  de  ces  deux  malades,  pas  une  fois  l’urine 
examinée  au  spectroscope,soit  directement,soit  après  addition  d’une 
solution  iodée,  n’a  montré  la  bande  d’absorption  caractéristique  de 
l’urobiline  ou  de  son  chromogène.  Chez  l’autre  malade,  l’urobiline 
absente  pendant  six  mois  ne  s’est  montrée  qu’au  moment  où  se 
manifestaient  les  premiers  symptômes  d’une  tuberculose  pulmonaire 
qui  va  précipiter  le  dénouement.  Or,  l’examen  spectroscopique  des 
urines  des  tuberculeux,  fait  d’une  façon  systématique  à  l’entrée 
dans  le  service  du  D”  Hanot,  a  constamment  décelé  la  présence 
d’urobiline.  Chez  notre  malade,  nous  sommes  en  droit  d’attribuer 
l’apparition  tardive  de  ce  produit  anormal  à  la  tuberculose  grelîée 
sur  le  diabète. 

L’absence  de  lésions  hépatiques  nous  semble  donc  démontrée 
dans  ces  deux  cas  de  diabète.  La  démonstration  est  faite  d’une  façon 
saisissante  dans  le  deuxième  cas.  Il  est  Intéressant  au  point  de  vue 
doctrinal  de  rapprocher  cette  intégrité  de  la  cellule  hépatique  au 
cours  du  diabète,  des  faits  de  cirrhose  pigmentaire  constatés  par 
Hanot  et  Chauffard  chez  des  diabétiques. 

Observation  I 

La  nommée  J...  (Ernestine),  20  ans,  fleuriste,  entrée  le  19  mai  1896 
salle  Grisolle. 

Antécédents  héréditaires.  —  Le  père  de  la  mère  est  obèse  et  asth¬ 
matique.  La  mère  est  très  bien  portante. 

Elle  a  un  frère  et  une  soeur  qui  se  portent  également  très  bien. 

Antécédents  personnels.  —  Dans  son  enfance,  la  malade  a  eu  la 
rougeole.  Elle  a  eu  également  à  l’âge  de  2  ans  de  l’adénite  cervicale. 
Pas  de  blépharite  ciliaire  ni  d’écoulements  d’oreilles.  A  l’âge  •  de 
12  ans,  elle  a  eu  la  coqueluche.  . 

Ce  sont  les  seuls  antécédents  morbides  qu’on  relève  dans  l’enfance 
de  la  malade. 
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A  l’âge  de  12  ans,  elle  yient  à  Paris. 

Les  règles,  apparues  pour  la  première  fois  à  13  ans,  ont  toujours 
été  régulières  jusqu’au  mois  d’octobre  dernier.  Elles  étaient  abon¬ 
dantes,  duraient  cinq  ou  six  jours  et  ne  provoquaient  aucune  dou¬ 
leur. 

En  juillet  1898,  elle  s’aperçoit  un  matin  en  se  levant  que  son  œil 
gauche  est  dévié  fortement  en  dehors.  Elle  entre  dans  le  service  du 
D''  Panas  où  on  lui  fait  une  opération  sur  la  nature  de  laquelle  elle 
ne  peut  rien  préciser. 

En  octobre  1898,  et  sans  cause  apparente,  la  malade  étant  très 
fatiguée  et  maigrissant  un  peu,  quitte  Paris.  Pendant  son  séjour  à 
la  campagne  elle  est  prise  d’une  éruption  furonculeuse  qui  dure 
cinq  mois. 

Le  premier  furoncle  fut  le  plus  volumineux  de  tous.  Il  siégeait  à 
la  jambe,  vers  le  milieu  du  bord  antérieur.  Son  volume  était  celuj 
d’un  œuf  de  pigeon.  Il  fut  très  douloureux  et  suppurait  encore  un 
mois  après  son  ouverture. 

En  môme  temps  que  lui  et  après  apparurent  une  quinzaine 
d’autres  furoncles  qui  siégeaient  seulement  aux  membres  inférieur 
et  surtout  aux  alentours  des  parties  génitales. 

Jamais  il  n’y  en  eut  sur  les  cuisses,  sur  le  tronc,  ni  sur  les  mem¬ 
bres  supérieurs. 

Il  y  en  eut  un  à  la  face,  en  un  point  correspondant  au  milieu  de 
la  branche  horizontale  droite  du  maxillaire  inférieur. 

Ces  divers  furoncles  furent  de  volume  différent  mais  aucun  ne 
fut  aussi  gros  ni  douloureux  que  le  premier. 

A  la  même  époque,  la  malade  s’apercevait  qu’elle  avait  toujours 
une  soif  violente.  Elle  était  à  la  campagne  chez  ses  parents  qui  lui 
reprochaient  sans  cesse  de  trop  boire.  La  soif  n’a  jamais  diminué 
depuis.  La  bouche  est  toujours  sèche, et  quand  la  malade  se  réveille, 
son  premier  soin  est  de  se  procurer  à  hoire. 

C’est  à  ce  moment  que  la  malade  fait  remonter  l’origine  de  ses 
démangeaisons  violentes  qui  siégeaient  un  peu  sur  tout  le  corps 
mais  plus  particulièrement  dans  le  dos,  sur  le  thorax  et  à  la  vulve. 

L’appétit  n'a  pas  augmenté  à  cette  époque. 

En  novembre  dernier,  la  malade  a  remarqué  qu’elle  commençait 
à  maigrir.  Elle  se  pesa  et  constata  qu’elle  pesait  107  livres.  Elle  a 
continué  à  maigrir  depuis  et  elle  ne  pèse  plus  que  83.  Elle  a  donc 
diminué  de  24  livres  en  cinq  mois. 

Il  y  a  un  mois  seulement,  en  février  1896  que  la  malade  a  com- 
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mencë  à  tousser  et  k  cracher.  Elle  n’a  jamais  craché  de  sang  et  n’a 
pas  eu  de  quintes  de  toux  suivies  de  vomissements,  mais  elle  sent 
que  ses  forces  diminuent  de  jour  en  jour.  Elle  a  dû  renoncer  à  son 
travail,  car  elle  se  fatigue  très  facilement.  C’est  d’ailleurs  pour  cela 
qu’elle  entre  à  l’hôpital  le  10  mai  1896. 

La  malade  n’a  jamais  nu  de  maladies  vénériennes.  Bile  ne  pré¬ 
sente  aucun  symptôme  d’intoxication  éthylique. 

Etat  actuel.  —  La  malade  est  amaigrie.  Les  pommettes  sont 
colorées.  Les  muqueuses  labiale,  buccale ,  conjonctivale,  le  sont 
peu. 

On  remarque  sur  une  grande  partie  du  visage  l’existence  de 
dartres  sèches  qui  sont  apparues  il  y  a  quinze  -jours. 

Le  thorax  est  très  amaigri.  'Les  clavicules  font  saillie  sous  les 
téguments  ainsi  que  les  cartilages  costaux. 

Les  creux  sous-claviculaires,  surtout  le  droit,  sont  très  marqués. 

On  voit  sur  les  cuisses  et  sur  les  jamibes  les  traces  'des  nombreux 
furoncles -qu’a  eus  la  malade. 

Le  ventre  n’est  pas  ballonné.  Il  n’y  a  ni  diarrhée  ni  constipation. 

Rien  de  particulier  aux  membres  supérieurs. 

La  malade  présente  un  léger  strabisme  convergent. 

Elle  n’a  pas  de  varices,  de  hernies,  ni  d’hémorrhoïdes.Mais  depuis 
que  ses  règles  ont  disparu  il  lui  est  arrivé  sept  ou  huit  fois  de 
rendre,  en  allant  k  la  selle,  une  quantité  variable,  généralement 
peu  abondante,  de  sang  bien  rouge. 

Les  démangeaisons  ont  persisté.  Elles  sont  tenaces  et  vitylentes, 
surtout  à  la  vulve. 

La  malade  se  plaint  d’une  grande  lassitude.  Elle  se  fatigue  si 
facilement  qu’elle  ne  peut  rester  levée.  Elle  a  des  maux  de  tête 
violents,  fréquents  et  tenaces  qui  occupent  les  régions  frontale  et 
pariétale,  l’empêchant  souvent  de  dormir. 

Elle  éprouve  en  outre  des  douleurs  vagues  dans  tous  les  membres. 
Parfois  ces  douleurs  naissent  au  niveau  du  creux  épigastrique  et 
remontent  le  long  de  l’œ-sophage  jusque  dans  le  cou.  Elles  sont 
parfois  violentes. 

Elle  a  également  très  souvent  dans  les  mollets  4es  crampes  qui 
l’obligent  à  se  lever  la  nuit  pour  se  mouiller  les  jambes. 

Les  réflexes Totuliens  sont  complètement  abolis. 

La  malade  n’a  jamais  eu  de  crises  de  nerfs,  ni  d’attaques  d’épi¬ 
lepsie,  Pas  de  stigmates  d’hystérie. 

Elle,  dit  avoir  éprouvé  en  urinant,  il  y  a  cinq  mois,  des  douleurs 


764  REVUE  CLINIQUE  MÉDICALE 

si  vives  qu’on  était  obligé  de  la  tenir  pendant  la  miction.  Ces  dou¬ 
leurs  durèrent  quinze  jours.  La  malade  n’a  jamais  remarqué  à  cette 
époque  la  présence  de  taches  sur  le  linge. 

La  polyphagie  n’existe  pas  ;  il  semble  plutôt  qu’il  y  ait  diminu¬ 
tion  de  l’appétit. 

La  bouché  est  sèche,  les  dents  ne  sont  pas  cariées.  Les  gencives 
ne  saignent  pas  facilement. 

La  salive  est  très  légèrement  acide. 

La  digestion  est  facile.  La  malade  n’est  pas  allée  à  la  selle 
depuis  trois  jours.  On  lui  a  donné  hier  un  lavement  qui  n’a  produit 
aucun  effet. 

Examen  des  poumons.  —  En  avant.  Poumon  droit.  La  percus¬ 
sion  dénote  dans  la  fosse  sous-claviculaire  droite  de  la  submatité 
avec  un  peu  de  résistance  au  doigt. 

Les  vibrations  sont  conservées. 

A  l’auscultation  on  entend  une  inspiration  diminuée  de  lon¬ 
gueur,  rude  et  soufflante,  une  expiration  un  peu  prolongée,  rude 
et  saccadée. 

Pas  de  râles,  de  frottements  ni  de  retentissement  de  la  voix  ou 
de  la  toux. 

Dans  le  reste  du  poumon  en  avant,  l’inspiration  et  l’expiration 
sont  normales  comme  longueur,  mais  un  peu  rudes. 

Dans  tout  le  poumon  gauche  en  avant,  la  percussion  est  normale. 
Les  vibrations  sont  conservées.  L’inspiration  et  l’expiration  sont 
normales,  douces  et  moelleuses. 

En  arrière.  La  percussion  est  normale  et  les  vibrations  sont  con¬ 
servées  dans  toute  la  hauteur  du  poumon  droit. 

La  respiration  est  un  peu  rude  dans  le  quart  supérieur. 

Dans  la  fosse  sus-épineuse  gauche,  il  y  a  de  la  submatité  avec 
résistance  au  doigt. 

L’inspiration  est  diminuée  de  longueur,  un  peu  molle. 

L’expiration  est  très  prolongée,  mais  très  diminuée  comme  timbre 
et  comme  intensité. 

En  outre,  en  un  point  très  limité  de  l’angle  externe  de  la  fosse 
sus-épineuse,  on  entend  pendant  la  toux  et  un  peu  après  des  râles 
sous-crépitants  très  fins  et  peu  nombreux. 

Il  y  a  un  peu  de  retentissement  bronchophonique  de  la  toux. 

Dans  le  reste  du  poumon,  sonorité  normale.  Les  vibrations  sont 
conservées. 

L’expiration  est  un  peu  prolongée. 
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Cinq  préparations  n’ont  pas  montré  de  bacilles  dans  les  crachats. 

La  pointe  du  cœur  bat  dans  le  S®  espace  intercostal. 

A  la  pointe  les  bruits  sont  bien  frappés. 

Ils  sont  un  peu  sourds  à  la  base. 

On  n’entend  ni  souffles  oriflciels  ni  dédoublement. 

Il  n’y  a  également  pas  de  souffle  dans  les  vaisseaux  du  cou. 

Le  foie  ne  déborde  pas  les  fausses  côtes. 

La  rate  n’est  pas  perceptible  à  la  percussion. 

Les  urines  sont  abondantes. 

Le  20.  2  litres  1/2  en  vingt-quatre  heures. 

Le  21.  2  litres. 

Elles  sont  claires,  de  couleur  jaune  citron. 

Elles  ne  contiennent  ni  albumine,  ni  urobiline,  mais  du  sucre. 

Le  dosage  donne  66  gr.  50  par  litre. 

Elles  n’ont  pas  l’odeur  d’acétone  et  ne  donnent  pas  la  réaction  de 
Gerhardt. 

Sucre  :  2  litres  d’urine  à  66  gr.  bO  par  litre  =  113  grammes. 

Le  21.  2  litres  1/4.  Urée  :  7  grammes  par  litre  ;  17  gr.  50  dans  la 
journée. 

Le  22.  3  litres.  Dosage  du  sucre  ;  24  gr.  75  par  litre;  en  vingt-qua¬ 
tre  heures  ;  74  gr.  25. 

Le  23.  5  litres.  Dosage  de  l’urée  :  5  gr.  50  par  litre;  27  gr.'SO  en 
vingt-quatre  heures. 

Le  24.  b  litres  100.  La  malade  dort  bien  la  nuit.  Son  appétit,  qui 
était  plutôt  diminué  à  son  entrée  à  l’hôpital,  est  très  augmenté 
depuis  quelques  jours.  Elle  a  toujours  faim  et  se  réveille  la  nuit 
pour  manger. 

Mais  sa  soif  est  beaucoup  moins  vive  que  les  premiers  jours. 

La  malade  tousse  peu  et  crache  peu.  Trois  nouvelles  préparations 
n’ont  fait  découvrir  aucun  bacille  de  Koch. 

Les  réflexes  semblent  être  un  peu  revenus.  Toutefois  ils  sont  con¬ 
sidérablement  affaiblis. 

Il  n’y  a  ni  constipation  ni  diarrhée. 

Les  maux  de  tête  sont  moins  fréquents. 

Le  prurit  vulvaire  est  toujours  aussi  intense. 

Pas  d'urobiline  ni  de  chromogëne. 

Le  25.  4  litres  800.  Dosage  de  l’urée  :  7  gr.  6  par  litre;  36  gr.  50  en  ' 
vingt-quatre  heures. 

Le  26.  b  litres  200. 
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Le  27.  4  litres  gOO.  L’auscultation  fait  entendre  les  mêmes  signes 
sthétoscopiques  qu’à  l’entrée. 

L’état  de  la  malade  continue  à  s’améliorer;  elle  no  pouvait  se 
lever,  car  elle  éprouvait  aussitôt  une  grande  lassitude  et  était  obligée 
de  se  coucher.  Maintenant  elle  se  lève,  se  promène,  aide  même  un 
peu  au  travail  de  la  salle.Mais  les  céphalées  persistent  aussi  violentes. 
L’appétit  est  exagéré.  Il  n’y  a  ‘pas  d'urobiline  dans  les  urines. 

Le  28.  4  litre  600. 

Le  29.  g  litres.  Urée  :  6  gr.  8  par  litre;  34  grammes  par  vingt- 
quatre  heures. 

La  malade  se  plaint  de  douleurs  vives  qu’elle  compare  à  des 
piqûres  d’aiguilles,  qui  ont  siégé  dans  les  jambes  et  les  cuisses  toute 
l’après-midi  d’hier  et  ont  cessé  te  soir. 

Le  30.  L’état  de  la  malade  continue  à  s’améliorer.  Les  douleurs 
vagues  diminuent,  g  lit.  100. 

Le  31.  6  litres. 

Le  1“''  juin.  6  htres. 

Le  2.  g  lit.  bOO.  Urée  ;  8  gr.  10  par  litre  ;  44  gr.  gO  par  jour. 

Le  3.  6  lit.  500. 

Le  4.  6  Ut.  300. 

Le  g.  6  lit.  600. 

Le  6.  7  litres.  Urée  :  8  grammes  par  litre;  b6  grammes  par  jour. 

Le  g.  I.a  malade  a  eu  une  augmentation  de  température. 

De  36‘’2,celle-ci  est  montée  à  38“5i 

La  malade  est  abattue,  les  urines  sont  foncées. 

La  dyspnée  est  vive  ;  il  y  a  40  respirations  à  la  minute. 

Il  n’y  a  pas  de  crachats. 

L’auscultation  montre  dans  toute  l’étendue  des  poumons,  en 
arrière  et  dans  les  fosses  sous-claviculaires  des  râles  ronflants  et 
sibilants. 

Le  6.  La  température  est  tombée  à  37'’8. 

Il  y  a  à  la  minute  100  pulsations  et  28  respirations. 

Les  râles  ronflants  et  sibilants  persistent  en  arrière.  Ils  ont  disparu 
en  avant. 

Le  8.  La  température  est  à  37“4. 

Le  pouls  et  la  respiration  sont  normaux. 

Les  râles  ronflants  et  sibilants  ont  disparu. 

La  malade  expectore  abondamment  des  crachats  muco-purulents. 

Elle  pèse  86  livres.  Elle  a  donc  augmenté  de  5  livres  depuis  son 
entrée. 
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Les  urines  sont  toujours  foncées. 

3  lit.  800.  Urée  :  8  gr.  SO  par  litre  ;  24  gr.  70  par  jour.  Il  n'yt  a  pas 
d'urobiline. 

Le  9.  S  lit.  100. 

Le  10.  7  litres.  Urée  ;  7  gr.  5  par  litre  ;  b2  gr.  5  par  jour. 

Le  11.  6  lit.  100. 

Le  12.  6  Ut.  SOO. 

Le  13.  7  lit.  100. 

Le  1.4:.,  7.  lit.  300.  Uurée  :  8  grammes  par  litre  38  gr.  4  par 
jour. 

Le  13.  6  lit.  600. 

La  malade  sort  sur  sa  demande. 

OlîSEUVATlON  II 

Le  nommé  V...  (Charles),  23  ans,  charretier,  entre  le  13  janvier 
salle  Magendie. 

Le  malade  avant  son  arrivée  à  Paris  exerçait  la  profession  de 
charretier  à  la  campagne,  en  Seine-et-Marne. 

Antécédents  héréditaires.  —  Père  et  mère  inconnus. 

Antécédents  personnels.  —  Nuis.  Jamais  de  rougeole,  ni  de  va¬ 
riole,  ni  de  fièvre  typhoïde. 

Le  malade  était  très  bien  jusqu’à  il  y  a  environ  un  an.  A  cette 
époque,  c’est-à-dire  vers  février  1898,  il  s’aperçut  que  sa  santé  chan¬ 
geait. 

La  nuit  il  se  réveillait  la  bouche  sèche,  ayant  soif  ;  il  se  relevait, 
plusieurs  fois  pour  boire  ;  en  môme  temps  il  urinait  fréquemment 

abondamment. 

Il  raconte  que  pendant  le  jour  il  était  obligé  d’abandonner  ses. 
chevaux  pour  boire  aux  ruisseaux. 

Ayant  accompli  en  avril  dernier  une  période  de  vingt-huit  jours, 
il  était  obligé  de  descendre  de  cheval  et  de  quitter  l’exercice'  pour 
boire. 

En  même  temps  il  remarquait  qu’il  avait  toujours  faim  et  qu’il 
mangeait  énormément. 

Dès  lors  le  malade  éprouva  une  fatigue  continuelle  ;  il  avait  des 
douleurs  dans  les  lombes,  des  crampes  dans  les  mollets,  de  la  cé¬ 
phalalgie,.  des  insomnies,  de  la  constipation. 

Obligé  d’interrompre  son  travail,  il  consulta  un  médecin  qui  fit 
analyser  ses  urines  et  constata  qu’elles  contenaient  beaucoup  de 
sucre.  Le  malade  en  rendait  à  cette  époque  300  grammes  en  vingt- 
quatre  heures. 
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Voyant  que  sa  santé  ne  s’améliorait  pas,  il  vint  à  Paris  vers  la  lin 
d’octobre  et  se  présenta  à  la  consultation  de  l’hôpital  Necker  où  il 
fut  admis  dans  le  service  du  D-“  Rendu. 

On  fit  le  diagnostic  de  diabète  sucré  ;  on  lui  donna  de  l’antipyrine 
et  des  douches  ;  on  lui  donna  à  manger  des  viandes  blanches  et  du 
pain  de  gluten. 

Après  être  resté  deux  mois  dans  le  service  le  malade  en  sortit 
sans  grande  amélioration,  le  22  novembre,  pour  aller  à  Vincennes 
d’où  il  revient  actuellement  après  un  séjour  de  quatre  semaines. 

Etat  actuel.  —  Tous  les  symptômes  énumérés  plus  haut  ont  per¬ 
sisté.  La  soif  intense,  la  polyurie,  la  polyphagie  persistent  avec  la 
même  intensité  qu’au  début,  ainsi  que  la  fatigue  générale,  les  dou¬ 
leurs  lombaires  et  la  céphalalgie. 

Rien  d’anormal  aux  cœurs,  ni  aux  poumons. 

Le  pouls  est  normal  :  il  y  a  à  la  minute  78  pulsations. 

Les  urines  contiennent  une.  grande  quantité  de  sucre.  Elles  sont 
claires,  couleur  jaune  citron  et  ne  contiennent  pas  d’albumine. 

Pas  d'urobiline  ni  de  chromogène  d’urobiline. 

On  pèse  le  malade;  avant  le  début  de  la  maladie  il  pesait  ISO  li¬ 
vres  :  il  n’en  pèse  plus  que  124. 

Le  25  janvier.8  litres  1/2  d’urine. 

Le  27.  Le  malade  prend  par  jour  2  grammes  d’antipyrine.  Depuis 
son  entrée  à  l’hôpital  il  se  réveille  toutes  les  nuits  couvert  de  sueurs 
abondantes. 

Il  raconte  qu’au  début  de  sa  maladie  il  ne  pouvait  fixer  de  près 
les  objets.  Il  était  obligé  de  se  reculer  pour  les  voir  distinctement;  le 
phénomène  a  disparu. 

Le  malade  mange  des  viandes  rôties,  des  œufs,  du  pain  de  gluten. 
Il  supporte  bien  ce  régime  et  digère  bien.  Il  reçoit  un  supplément 
de  nourriture. 

La  quantité  des  urines  se  montait  à  8  litres  1/2  par  jour.  (L’ana¬ 
lyse  n’a  pas  encore  été  faite.) 

Le  31.  Le  malade  se  plaint  d’une  grande  fatigue  qui  ne  lui  permet 
pas  de  faire  le  moindre  effort. 

Le  8  février.  Le  malade  se  sent  toujours  aussi. faible.  lia  constaté 
que  sa  faim  était  moins  intense,  mais  sa  soif  est  toujours  aussi 
ardente. 

Il  souffre  beaucoup  des  insomnies  nocturnes,  mais  ses  céphalée 
sont  moins  fréquentes. 
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Les  crampes  des  mollets  ont  disparu  depuis  qu’on  a  entourés 
ceux-ci  d’une  couche  d’ouate. 

Le  malade  voit  par  instants  des  points  lumineux  devant  ses  yeux. 

Lorsqu’il  se  baisse  il  ressent'des  douleurs  sourdes  et  violentes  dans 
la  tête. 

Le  10.  Le  malade  pèse  124  livres.  Les  urines  sont  toujours  aussi 
abondantes. 

Son  état  n’a  pas  changé. 

Le  malade  tousse  un  peu.  A  l’auscultation  des  poumons,  l’inspira¬ 
tion  est  de  longueur  normale,  mais  rude.  On  trouve  en  arrière  et 
en  avant  des  râles  sibilants  dans  la  hauteur  des  deux  poumons. 

Le  9  mars.  Le  malade  urine  par  jour  9  à  10  litres. 

Il  mange  toujours  beaucoup  :  la  soif  est  de  plus  en  plus  ardente  : 
quand  il  marche  il  éprouve  do  grandes  douleurs  dans  les  reins  et 
dans  le  creux  poplité. 

Il  ne  tousse  plus. 

11  suit  toujours  le  meme  régime. 

On  a  supprimé  l’antipyrine  depuis  quinze  jours. 

Le  17.  Le  malade  est  moins  fatigué.  Il  pèse  128  livres,  7  litres 
d’urine. 

Le  18.  II  a  eu  cette  nuit  des  sueurs  abondantes. 

Le  24.  S  litres  200. 

Le  26.  42S  grammes  de  sucre  en  vingt-quatre  heures.  Le  malade, 
a  comme  traitement  : 

Pilules  d’extrait  thébaïque. 

Pilules  d'extrait  de  valériane. 

Le  8  avril.  L’état  du  malade  est  toujours  stationnaire. 779  grammes 
de  sucre  en  vingt-quatre  heures.  Il  a  toujours  des  sueurs  abon¬ 
dantes  la  nuit.  Il  pèse  128  livres. 

Le  20.  Le  malade  prend  toujours  des  pilules  de  valériane. 

Ses  sueurs  diminuent  un  peu  et  il  se  sent  plus  fort. 

Le  l“f  mai.  423  grammes  en  vingt-quatre  heures. 

Les  urines  sont  moins  abondantes.  Elles  ne  contiennent  pas  d'uw- 
biline. 

Le  malade  ne  tousse  pas;  l’auscultation  de  sommets  ne  révèle  rien 
d’anormal. 

Depuis  quelques  jours  il  se  sent  beaucoup  plus  fort. 

Le  8.  8  litres  700;  470  grammes  de  sucre  en  vingt-quatre  heure?. 

Le  17.  Le  malade  pèse  126  livres.  Son  état  continue  à  s’améliorer, 
malgré  l’amaigrissement  de  2  livres. 

T.  178 
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Le  29.  6  litres  100. 

Le  3  juin.  6  litres  SOO;  sucre  ;  42d  grammes  en  vingt-quatre 
heures;  urée  :  30  grammes  en  vingt-quatre  heures.  Pas  d’urobi- 
üne. 

Le  8.  Le  malade  tousse  un  peu.  L’auscultation  ne  révèle  rien 
d’anormal,  28  grammes  d’urée  en  vingt-quatre  heures. 

Le  12.  600  grammes  de  sucre  en  vingt-quatre  heures. 

Le  14.  34  grammes  d’urée  par  jour.  Pas  d'urobiline. 

Le  20.  620  grammes  de  sucre  par  jour. 

Le  malade  a  moins  d’appétit  et  se  sent  plus  fatigué. 

Le  23.  Le  malade  a  eu  cette  nuit  des  sueurs  abondantes.  L’appétit 
est  meilleur. 

.  l””  juillet.  Pas  d'urobiline. iQ  grammes  d’urée  par  jour.  Etat  géné¬ 
ral  stationnaire. 

Le  6.  L’appétit  diminue.  Le  malade  se  sent  de  plus  en  plus 
fatigué. 

Le  10.  Le  malade  a  toujours  la  nuit  des  sueurs  abondantes. 

Le  IS.  Même  état.  Le  malade  tousse,  mais  l’auscultation  ne  révèle 
rien  d’anormal. 

Le  20.  b7S  grammes  en  vingt-quatre  heures.  Pas  d'w'obüine. 

!'■'  août.  L’état  généi'al  empire  tous  les  jours.  Le  malade  se  plaint 
d’une  grande  fatigue  générale  ;  il  a  les  jambes  très  faibles;  pour  peu 
qu’il  marche  dans  la  cour,  il  est  bientôt  couvert  de  sueurs  ;  l’appétit 
est  encore  assez  bon. 

Le  5.  580  grammes  de  sucre  en  vingt-quatre  heures. 

Le  7.  Hier  après-midi,  étant  dans  la  cour  de  l’hôpital,  le  malade 
a  été  pris  subitement  d’une  hémoptysie,  il  a  rendu  environ  la  valeur 
d-um  verre  de  sang  rutilant,  par  la  bouche  et  par  le  nez.  Rien 
n’avait  fait  prévoir  cet  accident.  Le  malade  rentre  dans  la  salle  et 
reste  au  repos. 

Ce  matin,  il  n’a  ni  fièvre  ni  dyspnée.  Il  ne  se  sent  pas  plus  fati¬ 
gué  que  d’habitude. 

L’auscultation  de  la  fosse  sus-épineuse  gauche  fait  entendre  à  sa 
partie  externe  une  inspiration  normale  comme  longueur  et  comme 
intensité,  mais  rude,  et  une  expiration  un  peu  prolongée.  En  un 
point  très  limité,  on  entend  quelques  râles  sous-crépitants  très 
fins. 

■  Rien  d’anormal  dans  le  reste  du  poumon. 

iLe  8.  L’hémoptysie  n’est  pas  répétée.  Le  malade  est  resté  au  fît 
depuis  qu’elle  s’est  produite. 
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Même  auscultation. 

11  n’y  a  ni  fièvre,  ni  toux,  ni  dyspnée,  ni  expectoration. 

Le  13.  570  grammes  de  sucre  en  vingt-quatre  heures. 

Pas  d'urobiline. 

Les  sueurs  diminuent  un  peu  de  quantité  et  de  fréquence. 

Môme  auscultation. 

Le  20.  La  fatigue  du  malade  augmente  chaque  jour. 

L’appétit  diminue  sensiblement. 

Il  n’y  a  ni  fièvre,  ni  toux,  ni  expectoration. 

Le  23.  L’appétit  diminue  toujours. 

1°'’  septembre.  Le  malade  ne  mange  plus  qu’avec  dégoût.  Il  ressent 
une  grande  faiblesse  dans  les  jambes. 

Le  0.  Ce  matin  le  malade  s’est  aperçu  que  ses  dents,  qui  sont  en 
■excellent  état  et  dont  aucune  n’est  cariée,  sont  plus  ou  moins 
ébranlées,  particulièrement  la  dernière  grosse  molaire  droite  infé¬ 
rieure  et  les  incisives  inférieures. 

La  région  sous-maxillaire  droite  est  légèrement  enflée  et  dou¬ 
loureuse.  On  sent  à  ce  niveau  quelques  ganglions  durs  et  doulou¬ 
reux  qui  durent  sous  le  doigt. 

Cette  nui  t  le  malade  a  eu  dans  cette  région  et  dans  l’oreille  des 
•douleurs  assez  vives  qui  l’ont  empêché  de  dormir. 

Le  8.  360  grammes  de  sucre  par  vingt-quatre  heures  ;  -pas  d'uro¬ 
biline. 

Même  auscultation. 

Pas  de  toux  ni  d’expectoration. 

Le  10.  A  l’auscultation  ; 

En  avant,  à  gauche,  la  respiration  est  normale.  A  droite,  dans 
la  tosse  sous-claviculaire,  l’inspiration  est  diminuée  de  longueur, 
rude.  Il  y  a  à  ce  niveau  du  retentissement  bronchopho nique  de  la 
toux  et  de  la  voix. 

En  arrière,  l’auscultation  de  la  fosse  sus-épineuse  gauche  fait 
entendre  une  diminution  du  murmure  vésiculaire;  l’inspiration  est 
rude  ;  dans  la  partie  la  plus  externe  de  cette  fosse  existe  un  foyer 
très  limité  de  râles  sous-crépitants  fins. 

Le  13.  400  grammes  de  sucpe  en  vingt-quatre  heures. 

Pas  d'urobiline  :  mais  il  existe  du  chromogène  de  l’urobiline. 

Le  20.  Les' signes  sthétoscopiques  persistent. 

3  octobre.  Le  malade  se  plaint  de  souffrir  beaucoup  de  ses  dents 
qui  sont  fortement  ébranlées. 

On  lui  fait  des  badigeonnages  à  la  teinture  d’iode. 
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Le  15.  400  grammes  de  sucre  en  vingt-quatre  heures. 

On  ne  trouve  toujours  que  du  chromogène  de  rurobiline. 

Le  malade  a  eu  ce  malin  une  hémoptysie  peu  abondante. 

Le  16.  L'hémoptysie  ne  parait  pas  avoir  eu  d’influence  immédiate 
sur  la  santé  générale. 

Le  20.  Depuis  quelques  jours  le  malade  se  plaint  de  sa  vue  qui 
a  considérablement  baissé;  il  a  constamment  des  points  lumineux 
devant  les  yeux. 

Les  signes  sthétoscopiques  sont  les  mêmes. 

Le  malade  ne  crache  pas. 

Le  25.  Pas  d'urobiline,  mais  du  chromogène, 

8  novembre.  Dans  la  fosse  sus-épineuse  droite,  la  percussion 
dénote  de  la  submatité  avec  résistance  du  doigt. 

A  l’auscultation,  l’inspiration  est  diminuée  de  longueur,  rude  ; 
l’expiration  est  prolongée  et  rude. 

On  entend  aux  deux  temps  de  la  respiration  quelques  râles  sous- 
crépitants  fins. 

Dans  la  fosse  sus-épineuse  gauche  la  submatité  et  la  résistance  au 
doigt  sont  plus  marquées  qu’à  droite. 

A  l’auscultation,  on  entend  une  inspiration  rude  et  diminuée  de 
longueur  ;  l’expiration  est  très  prolongée  et  rude. 

On  entend  aux  deux  temps  de  la  respiration  des  râles  .sous-crépi- 
tauts  plus  nombreux  qu’à  droite. 

En  avant,  dans  la  fosse  sous-clavière  droite,  la  percussion  dénote 
une  tonalité  plus  élevée. 

A  l'auscultation,  l'inspiration  est  diminuée  de  longueur,  rude  et 
soufflante. 

L’expiration  est  prolongée. 

Il  y  a  de  nombreux  râles  sous-crépitants  dans  fosse  sous-clavièré 
gauche;  mêmes  signes  sthétoscopiques,  mais  moins  accentués. 

ANALYSE  DE  l’üHINE 

Dosage  du  glucose  en  vingt-quatre  heures  : 


27  mars .  425  grammes 

30  —  . . .  452  — 

2  avril . •.  710  — 

8  —..... . .  779  gr.  22 

12  —  .  621  gr.  60 
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Le  diagnostic  de  la  tuberculose  d’après  la  morphologie  du 
sang,  par  Holmes.  (Mpdicai  Record,  5  septembre  1896.)  —Il  est  de 
toute  évidence  que  si  le  diagnostic  de  la  tuberculose  est  réservé 
jusqu’au  moment  de  sa  confirmation  par  la  découverte  de  bacille 
de  Koch  dans  les  crachats,  la  période  la  plus  importante  au  point 
de  vue  d’une  guérison  possible  est  passée.  La  présence  des  bacilles 
indique  que  la  maladie  est  déjà  dans  un  stade  actif;  la  partie  est 
dès  lors  presque  perdue.  Le  premier  pas  dans  la  prévention  de  la 
tuberculose  est  donc  un  diagnostic  précoce  et  l’on  sait  combien  il 
est  hérissé  de  difficultés  malgré  tous  les  schémas  imaginés  à  l’envi. 

Les  auteurs  sont  généralement  d’accord  pour  admettre  qu’il  existe 
une  période  prétuberculeuse  (du  moins  dans  la  tuberculose  chro¬ 
nique)  de  durée  variable  et  que  la  tuberculose  peut  être  héréditaire 
ou  acquise,  les  partisans  de  la  contagion  devenant  de  plus  en  plus 
nombreux.  Ou  tient  aussi  les  leucocytes  du  sang  pour  des  forma¬ 
teurs  de  tissu.  Or,  pendant  la  période  de  tuberculose  latente,  l’or¬ 
ganisme  subit  des  modifications  rétrogrades  dans  ses  tissus  ou,  ce 
qui  revient  au  môme,  dans  ses  leucocytes.  Holmes  a  même  remarqué 
qu’avant  que  la  désintégration  des  tissus  de  l’organisme  ne  com¬ 
mence,  le  sang  montre  déjà  des  signes  distincts  et  caractéristiques 
de  nature  similaire  de  sorte  que  si  cette  remarque  était  vraie,  l’étude 
de  ces  modifications  pourrait  devenir  et  deviendrait  un  précieux 
élément  de  diagnostic  précoce  de  la  tuberculose. 

Fort  de  ces  idées,  Holmes  a  choisi  quelques  malades  atteints  de 
tuberculose  confirmée,  étudiant  soigneusement  des  spécimens  lie 
sang  de  chacun  d’eux  suivant  une  technique  toujours  la  même  dont 
il  se  réserve  de  donner  plus  tard  la  description,  puis  il  a  groupé  les 
cas  présentant  les  mêmes  caractéristiques  sanguines,  tout  surpris 
de  trouver  une  similitude  remarquable  dans  l’histoire  de  ces  ma¬ 
lades  et  dans  les  symptômes  cliniques  observés;  il  a  ainsi  acquis  la 
conviction  que  dans  la  tuberculose  la  condition  des  individus  peu 
être  interprétée  d’après  l’apparence  des  leucocytes  de  leur  sang. 
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Que  la  tuberculose  soit  héritée  ou  acquise,  on  trouve  chez  les 
personnes  atteintes  une  tendance  à  une  désintégration  plus  ou  nioin.s 
étendue  des  tissus.' Dans  le  sang  tuberculeux,  Holmes  dit  trouver 
une  abondante  désintégration  cellulaire  spécialement  marquée  dans 
les  leucocytes  jeunes  ou  d’âge  moyen.' 

Le  principe  fondamental  sur  lequel  repose  la  thèse  de  Holmes  est 
basé  sur  l’hypothèse  que  chaque  individu  a  un  prototype  biologique 
dans  les  leucocytes  de  son  propre  sang.  Ce  qui  est  vrai  pour  un  grand 
organisme  l’est  aussi  pour  un  plus  petit;  ce  qui  est  vrai  pour 
l’homme-organisme  l’est  aussi  pour  les  leucocytes  dont  il  est  cons¬ 
truit;  inversement  ce  qui  est  vrai  pour  la  cellule  l’est  également  poim 
l’individu.  Les  lois  de  la  vie  sont  universelles;  il  n’y  a  pas  de  rup¬ 
ture  dans  leur  continuité;  elles  varient  en  degrés,  jamais  en  qua¬ 
lité  Il  existe  des  degrés  de  simplicité  et  de  complexité  conformé¬ 
ment  au  levier  sur  lequel  chaque  organisme  particulier  s’appuie  et 
avec  rappel  des  ascendants  évolutifs.  Du  protoplasma  primordial 
homogène  et  non  difîérentié  du  protozoon  et  duprotozoonài’homme 
les- lois  biologiques  présentent  une  continuité  non  interrompue; elle, 
ne  sauraient  exister  dans  la  cellule  et  cesser  dans  l’individu  pas 
plus  qu’elle  ne  pourraient  exister  dans  l'individu  et  cesser  dans 
l’humanité  :  les  lois  de  la  sociologie  sont  les  lois  de  la  biologie  et  les 
lois  de  la  biologie  sont  celles  de  la  cellule.  On  conçoit,  d’après  cela, 
qu’il  puisse  exister  une  relation  de  valeur  diagnostique  entre  cer¬ 
taines  apparences  morphologiques  dans  les  leucocytes  du  sang  et 
certaines  conditions  dans  lesquelles  se  trouve  le  patient. 

Analogie  entre  le  leucocyte  et  l'individu.  —  I.  Analogie  dans  la 
croissance  et  dans  la  déchéance.  Uskow,  Gullard,  Eiirlich  et  d’autres 
encore  estiment  que  les  formes  variées  des  leucocytes  sont  plutôt 
des  stades  ou  des  formes  transitionnelles  dans  l’iiisloire  de  la  cel¬ 
lule.  De  même  que  l’enfant  se  développe  par  stades  insensibles  jus¬ 
qu’à  la  maturité,  puis  décline,  de  môme  les  stades  dans  l’histoire 
vitale  de  la  cellule  passent  insensiblement  de  l’un  dans  l’autre. 

Les  caractéristiques  qui  indiquent  le  degré  de  développement  des 
leucocytes  et  d’après  lesquelles  l’âge  de  chacun  d’eux  peut  être 
approximativement  fixé,,  sont  basées  sur  deux  phénomènes  impor¬ 
tants  :  une  différentiation  ou  division  du  nucléus  et  l’apparition  de 
granulations  dans  le  protoplasma  cellulaire. 

Lorsqu’un  jeune  leucocyte  se  développe,  le  nucléus  tend  à  se 
diviser;  ü  modifie  tout  d’abord  sa  forme  sphéroïdale  ou  ovale  en 
envoyant  dans  des  directions  variées  des  prolongements  de  lui-même 
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il  est  dit  alors  être  dans  le  stade  des  «  formes  transitionnelles  ». 
La  cellule  continuant  à  se  développer,  maints  de  ces  nucléus  se  divi¬ 
sent  complètement:  la  cellule  contient  alors  deux  ou  plusieurs 
nuclei;  elle  est  dite  alors  «  leucocyte  polynucléaire  ». 

Un  très  jeune  leucocyte  ne  possède  que  très  peu  '  de  corps  cellu¬ 
laire  étant  presque  tout  en  nuclens,  mais  lorsqu’il  se  développe,  le 
corps  cellulaire  n’est  pas  granuleux  mais  plutôt  transparent  ou 
basophile. 

Lorsqu’il  se  développe,  on  observe  souvent  une  tendance  à  la 
granulation,  les  granulations  étant  tout  d’abord  transparentes  ou 
faiblement  basophiles.  Dans  l’état  de  santé  elle  se  développent  dans 
le  protoplasma  cellulaire  simultanément  avec  les  modifications  ca¬ 
ractéristiques  transitionnelles  nucléaires,  puis  lorsque  le  nucléus 
atteint  la  forme  polynucléaire,  les  granulations  deviennent  plus 
nombreuses  et  modifient  leurs  formes  transparentes  ou  basophiles 
ou  oxyphiles.  En  santé,  les  granulations  oxyphiles  ne  sont  jamais 
vues  sauf  dans  les  leucocytes  transitionnels  ou  polynucléaires  ou 
dans  les  cellules  en  maturité,  t.orsqu’elles  sont  observées  dans  les 
lymphocytes  ou  jeunes  cellules,  le  fait  indique  un  protoplasma  cel¬ 
lulaire  prématurément  développé  ou  un  nucléus  doté  d’une  faible 
vitalité  et  incapable  de  se  diviser. 

Par  contre,  quand  les  leucocytes  atteignent  la  maturité  et  com¬ 
mencent  à  déchoir,  les  granulations  du  protoplasma  cellulaire  de¬ 
viennent  moins  oxyphiles  et  souvent  même  légèrement  basophiles. 
Lorsque  les  phagocytes  ou  leucocytes  à  maturité  sont  observés 
pourvus  de  granulations  qui  sont  seulement  peu  oxyphiles  ou  ayant 
une  légère  teinte  basophile,  on  a  alors  sous  les  yeux  une  cellulê 
s’en  allant  vers  la  désintégration,  une  cellule  qui  retourne  vers  sa 
seconde  enfance  :  ses  granulations  furent  d’abord  basophiles,  puis 
devinrent  oxyphiles  et  si  la  cellule  vit  assez  longtemps,  elles  rede¬ 
viendraient  basophiles.  Mais  toutes  les  cellules  ne  passent  pas  par 
toutes  ces  phases.  Tous  les  enfants  ne  parviennent  pas  à  Fâge  mûr, 
un  individu  peut  succomber  atout  âge.  De  même  le  leucocyte.  Un 
enfant  de  faible  organisation  atteint  rarement  la  maturité,  de  même 
un  frêle  leucocyte  meurt  dans  son  enfance.  Les  leucocytes  pro¬ 
viennent  de  leucocytes  préexistants  et  là,  tout  aussi  bien  qu’avec 
le  sperme  ou  tel  autre  germe  le  plus  spécialisé,  les  caractères  des 
parents  sont  transmis  à  la  descendance  «  comme  avec  la  main  »,  de 
sorte  que  s’il  est.  correct  de  dire  qu’un  individu  a  hérité  une  forte 
prédisposition  à  la  maladie,  l’axiome  est  également  vrai  pour  les 
leucocytes,  car  tel  est  le  leucocyte,  tel  est  l’individu. 
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II.  Analogie  dans  la  structure.  —  L’histologie  desleucocytes  étudiée 
microchimiquement  démontre  qu’ils  consistent  en  quatre  tissus  ; 
chromatine  et  achromatine,  tissus  du  nucléus;  spongioplasmc  et 
hyaloplasme,  tissus  du  corps  cellulaire.  Ehrlich  a  découvert  que 
chacun  de  ces  tissus  donne  une  réaction  spécifique  vis-à-vis  des 
colorants  et  qu’ils  réagissent  différemment  dans  l’état  de  santé  où 
de  maladie. 

Le  spongioplasme  est  un  réseau  de  proloplasma  délicat  dans  le 
corps  cellulaire,  qui  entoure  et  renferme  les  globules  de  hyalo¬ 
plasme  de  la  même  manière  que  la  peau,  la  membrane  muqueuse  et 
les  couches  du  fascia  entourent  et  renferment  l’organisme  entier  et 
ses  régions  anatomiques.  La  chromatine  est  également  un  réseau 
de  protoplasma  nucléaire  extrêmement  délicat  qui  entoure  et  pro¬ 
tège  son  tissu  le  plus  délicat,  l’achromatine,  de  la  même  manière 
que  les  membranes  externes  du  cerveau  et  des  nerfs  entourent  rt 
protègent  les  tissus  délicats  qu’ils  circonscrivent. 

III.  Analogie  dans  les  fonctions.—  Von  Recklinghausen  etColinheim 
ont  démontré  que  les  leucocytes  possèdent  des  fonctions  distinctes 
et  indépendantes  ;  ils  s’alimentent,  s’accroissent,  migrent,  construi¬ 
sent,  génèrent  et  éliminent  On  trouve  dans  le  leucocyte  des  fonc¬ 
tions  exactement  analogues  à  celles  de  l’animal  ou  de  l'individu. 

IV.  Analogie  dans  lamaladie.  Silesprocessusphysiologiquessont 
analogues,  pourquoi  ne  léseraient  pas  les  processus  pathologiques? 
En  pathologie,  lorsque  les  tissus  sont  changés  dans  leurs  apparences 
morphologiques,  leurs  fonctions  sont  altérées.  De  môme  lorsque  les 
tissus  cellulaires  sont  changés  dans  leurs  apparences  et  dans  leurs 
réactions  vis-à-vis  des  colorants,  leurs  fonctions  le  sont  également. 

V.  Analogie  dans  la  tuberculose.  — Dans  la  tuberculose,  on  trouve 
chez  l’individu  une  rupture  ou  l’évidence  d'un  commencement  de 
rupture  de  la  continuité  de  la  membrane  enclavante,  peau  ou  mem¬ 
brane  muqueuse,  suivant  que  la  tuberculose  est  chirurgicale  ou 
pulmonaire.  Lorsque  la  membrane  est  rompue,  survient  alors  une 
décharge  de  tissu  détruit  ou  désintégré.  Dans  la  tuberculose  des 
leucocytes,  un  processus  identique  est  observé.  Il  existe  une  rup  - 
ture  ou  une  tentative  de  rupture  du  spongioplasme;  puis  lorsque 
ce  dernier  est  rompu,  on  voitune  portion  de  la  cellule  faisant  hernie 
ou  ayant  déjà  franchi  la  solution  de  continuité  laissant  dans  la 
cellule  une  dépression  correspondant  à  la  quantité  de  tissu  hernié 
ou  perdu.  Lorsque  le  spongioplasme  n’est  pas  encore  rompu,  la  cel¬ 
lule  est  distordue,  son  contour  est  irrégulier  et  une  portion  du  pro- 
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toplasma  cellulaire  s’en  va  dans  diverses  directions.  De  là  cette  con¬ 
clusion  que  la  loi  qui  provoque  la  diisintégration  chez  le  patient 
tuberculeux  provoque  un  processus  identique  mais  à  une  date  plus 
précoce  chez  le  leucocyte  tuberculeux.  Les  cellules  présentent  tous 
les  degrés  de  désintégration.  Le  sérum  sanguin  est  chargé  de  débris 
de  ces  cellules  désintégrées.  Avec  une  désintégration  des  lympho¬ 
cytes  ou  jeunes  cellules,  on  peut  prédire  sûrement  des  cellules 
adultes  de  très  faible  vitalité.  En  conséquence,  les  phagocytes 
seront  faibles  et  inactifs.  Donc  avec  une  désintégration  marquée 
dans  les  leucocytes,  il  est  absolument  certain  que  l’on  peut  prédire 
une  condition  similaire  dans  l’organisme  et  que  dans  cette  condition 
les  bacilles  trouveront  un  milieu  de  culture  des  plus  favorables  pour 
se  loger  et  se  développer  avec  très  peu  de  résistance  de  la  part  des 
phagocytes. 

VI.  Analogie  dans  le  pourcentage.  —  L’analogie  la  plus  importante 
est  peut-être  celle  qui  existe  entre  les  leucocytes  d’un  individu  et 
les  individus  composant  l’humanité.  Chaque  classe  particulière  ou 
type  dans  la  normale  représente  un  pourcentage  défini  du  nombre 
total.  En  d’autres  termes,  chaque  leucocyte,  enfant,  d’âge  moyen  ou 
cellule  adulte,  comporte  telle  relation  analogue  vis-à-vis  de  la  tota¬ 
lité  de  l’agrégation  cellulaire  qui  constitue  l’individu  que  celle  que 
chaque  individu  comporte  vis-à-vis  de  la  totalité  de  l’agrégation  des 
individus  qui  constitue  l’organisme  le  plus  hautement  complexe  : 
l’humanité. La  statistique  de  chaque  peuple  montre  qu’il  existe  un 
pourcentage  presque  uniforme  de  la  population  totale  pour  l’en¬ 
fance,  l’àge  moyen  et  l’âge  adulte.  Lorsque  ces  pourcentages  sont 
matériellement  modifiés,!!  y  a  lieu  de  suspecter  quelque  phénomène 
pathologique  dans  l’économie  vitale.  La  même  loi  doit  être  tenue 
pour  bonne  pour  les  leucocytes  de  sang. 

Pourcentages  des  leucocytes  dans  le  sang  normal: —  La  classifica¬ 
tion  de  Neudorfer  est  approximativement  la  suivante  : 


Petits  lymphocytes  . .  26  0/0 

Grands  lymphocytes. .  8  —  ' 

Phagocytes .  65  — 

Leucocytes  éosinophiles .  1  — ^ 


Dans  presque  toutes  les  conditions  pathologiques,  il  y  a  des  varia¬ 
tions  plus  ou  moins  grandes  dans  ces  pourcentages,  de  sorte  que 
lorsque  l’on  rencontre  une  variation  marquée  dans  ces  pourcen¬ 
tages,  on  peut  être  certain  qu’il  existe  une  condition  pathologique 
quelque  part  dans  l’organisme. 
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C’est  d’cvprès  ces  et  ses  idées  que  Holmes  a  étudié  trente-cinq  ma¬ 
lades  les  uns  atteints  de  laryngite  tuberculeuse,  de  tuberculose 
pulmonaire  à  tous  degrés,  de  périostite  tuberculeuse,  de  tumeur 
blanche,  d’adénite  tuberculeuse,  etc.,  et  les  autres  prétuberculeux 
ou  non  tuberculeux.  Il  a  consigné  les  résultats  de  ses  recherches 
sur  plusieurs  tableaux  synoptiques  qui  seront  utilement  consultés. 

Il  en  ressort  tout  d’abord  qu’il  n’y  a  malheureusement  pas  dans  le 
sang  tuberculeux  une  caractéristique  unique  qui,  une  fois  pour 
toutes,  nous  permettrait  de  diagnostiquer  la  tuberculose.  Cepen¬ 
dant,  on  peut  rencontrer,  sauf  dans  les  cas  très  avancés,  trois  con¬ 
ditions  de  cellules  existant  dans  le  même  temps  et  trouvées  dans  le 
même  spécimen,  savoir  :  cellules  a)  en  condition  normale;  b)  eu 
désintégration  commençante;  c)  en  désintégration  avancée,  sans  ce¬ 
pendant  que  ces  conditions  soient  rigoureusement  distinctes  les  unes 
des  autres;  elles  passent  insensiblement  d’un  degré  dans  l’autre. 
L’expérience  seule  éduquera  nos  yeux  à  bien  distinguer  ces  variétés.. 

Dans  l’étude  du  sang  tuberculeux,  on  doit  non  seulement  établir 
le  pourcentage  de  chaque  type  de  leucocyte,  mais  aussi  classer  chaque 
type  suivant  le  : 

Degrés  de  désintégration.  —  Le  début  de  la  désintégration  est  ca¬ 
ractérisé  par  une  rupture  dans  le  contour  de  la  cellule,  avec  glo¬ 
bules  de  hyaloplasme  faisant  hernie  ou  passant  déjà  en  laissant  dans 
la  cellule  une  dépression  correspondant  à  la  quantité  de  tissu  perdu; 
le  contour  de  la  cellule  est  partiellement  détruit.  La  désintégration 
complète  est  caractérisée  par  une  rupture  complète  de  la  cellule  en 
petites  masses,  le  contour  cellulaire  étant  entièrement  détruit.  Bien 
des  leucocytes  dans  le  sang  tuberculeux  ne  présentent  pas  l’évi¬ 
dence  de  l’une  ou  l’autre  de  ces  formes  de  désintégration,  mais  pos¬ 
sèdent  des  caractéristiques  que  l’étude  pei’inet  d’interpréter  comme 
étant  une  vitalité  diminuée  et  des  fonctions  affaiblies  et  tout  particu¬ 
lièrement  : 

Pouvoir  récupérateur  diminue.  —  Les  caractéristiques  sont  ; 
a)  nuclei  misérablement  coloré  ou  transparent;  b)  phagocytes  dimi¬ 
nués  en  nombre,  pauvrement  colorés  et  épars  ;  c)  diminution  dans 
le  nombre  ou  désintégration  marquée  des  cellules  éosinophiles. 

Dans  maints  cas,  ces  caractéristiques  prédominent,  tandis  que  dans 
d’autres  elles  ne  se  présentent  que  dans  un  minime  pourcentage  de 
leucocytes. 

Quoique  les  cellules  éosinophiles  continuent  à  être  entourées  de 
mystère,  les  recherches  récentes  de  Kanthack  et  Hardy  ont  ré- 
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pandu  quelque  lumière  sur  ce  sujet.  C’est  ainsi  qu’ils  établissent 
que  les  cellules  éosinophiles  sont  les  avant-garde  des  phagocytes. 
Les  cellules  éosinophiles  entourent  tout  d’abord  les  bacilles  et  détrui¬ 
sent  quelques-unes  de  leurs  granulations  ou  sécrètent  une  substance 
qui  rend  les  bacilles  inactifs  et  tandis  qu’ils  sont  dans  cet  état  les 
phagocytes  les  entourent  et  les  dévorent.  Avec  cette  interprétation 
de  leur  fonction,  on  comprend  que  dès  le  début  d’une  maladie  où 
l’on  rencontre  une  diminution  dans  le  nombre  des  cellules  éosino¬ 
philes  ou  une  désintégration  marquée  se  manifestant  en  elles,  le 
pouvoir  récupérateur  de  l’organisme  est  grandement  diminué.  L’é¬ 
tude  du  sang  tuberculeux  devrait  donc  révéler  deux  points  impor¬ 
tants  ;  le  degré  de  la  condition  tuberculeuse  et  le  degré  du  pouvoir 
récupérateur.  Or,  si  le  premier  de  ces  points  est  important,  le  se¬ 
cond  ne  l’est  pas  moins  pour  le  patient  et  pour  le  médecin,  car  du 
pouvoir  récupérateur  de  l’organisme  dépendent  les  chances  de  gué¬ 
rison  et  l’aptitude  à  combatirela  maladie.  Si  l’hypothèse  fondamen¬ 
tale  de  Holmes  est  correcte,  si  l’individu  a  un  prototype  véritable 
dans  ses  leucocytes,  si  la  condition  de  l’un  peut  être  affirmée  de  par 
l’apparence  de  l’autre,  si  les  leucocytes  sont  des  formateurs  de  tis¬ 
sus:,.  s’il  est  vrai  que  tels  sont  les  leucocytes,  tel  est  l’individu,  alors 
la.  source  réelle  du  pouvoir  récupérateur  doi  t  être  cherché  dans  les 
leucocytes. 

Après  une  étude  comparative  minulieuse  des  apparences  microsco- 
piqpiés  du  sang  dans  toutes  les  variétés  de  tuberculose,  Holmes 
estime  pouvoir  conclure  : 

Le  sang  n'est  pas  tuberculeux.  —  Pourcentages  normaux  ou  appa¬ 
remment  uormauiX  de  toutes  les  variétés  de  leucocytes.  Absence  de 
lymphocytes  géants.  Absence  de  myélocytes.  Très  peu  de  désinté¬ 
gration  cellulaire..  Très  peu  de  débris  de  leucocytes  désintégrés. 
Nuelei  bien  colorés.  Phagocytes  avec  corps  cellulaire  nettement 
défini  et  granulations  riches  en  nombre  et  bien  colorées.  Unifor¬ 
mité  dans  le  volume  et  l’apparence  des  phagocytes. 

Caractéristiques  du  sang  tuberculeux.  —  Elles  varient  suivant  la 
sévérité  des  cas.  Déviation  notable  dans  les  pourcentages  normaux 
et  toutes  les  variétés  de  leucocytes.  Grande  diminution  dans  le 
pourcentage  des  petits  lymphocytes.  Grande  augmentation  dans  le 
pourcentagè  des  phagocytes. 

Augmentation  notable  dans  le  pourcentage  des  grands  lympho¬ 
cytes.  Grand  nombre  de  lymphocytes  géants  avec  contours  irrégu- 
guliers  et  globules:  de  hyaloplasme  faisant  hernies.  Dans  les.  cas  les 
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plus  graves,  absence  de  cellules  éosinophiles  eu  très  grande  dimi¬ 
nution  de  leur  nombre.  Présence  occasionnelle  de  myélocytes. 
Désintégration  cellulaire  très  marquée.  Nombreux  groupes  de  débris 
de  leucocytes  désagrégés.  Phagocytes  avec  contours  cellulaires  indé¬ 
cis  et  pourvus  de  peu  de  granulations,  pauvrement  colorées.  Irrégu¬ 
larité  dans  le  volume  et  l’apparence  de  phagocytes,  phagocytes 
aussi  menus  que  les  petits  lymphocytes, phagocytes  géants  doubles  du 
volume  normal  pourvus  de  cinq  et  même  de  plus  de  nuclei.  Fré¬ 
quemment,  une  zone  claire,  étroite,  nettement  définie  sépare  le 
nucléus  du  corps  cellulaire  dans  les  petits  comme  dans  les  grands 
lymphocytes.  Phagocytes  pourvus  de  granulations  prenant  une  teinte 
basophile,  évidence  d'une  prochaine  dissolution.  Très  peu  de  désin¬ 
tégration  dans  les  cellules  rouges. 

Le  degré  de  la  condition  tuberculeuse  du  sang  peut  être  estimé  : 
a]  par  le  degré  de  la  déviation  s’éloignant  du  pourcentage  normal 
de  chaque  variété  de  cellules  ;  b)  par  le  degré  dé  désintégration  cel¬ 
lulaire  de  chaque  variété.  Quant  au  degré  du  pouvoir  récupérateur 
il  peut  être  estimé  ;  a)  par  le  pouvoir  de  coloration  des  nuclei  ;  l>) 
par  le  pourcentage  des  leucocytes  sans  évidence  de  désintégration  ; 
c)  par  l’abondance  des  granulations  bien  colorées  des  phagocytes, 
et  d)  par  l’abondance  des  cellules  éosinophiles  riches  en  granula¬ 
tions. 

Holmes  étudie  ensuite  la  dilîérentiation  de  divers  stades  de  la 
tuberculose  (prétuberculeux,  incipient,  avancé  ou  en  voie  de  guéri¬ 
son)  d'après  l’examen  du  sang,  consignant  les  résultats  provisoire¬ 
ment  obtenus  sur  huit  tableaux  synoptiques  utiles  à  consulter  et 
dont  l’on  peut  tirer  déjà  quelques  déductions  ;  quand  la  condition 
tuberculeuse  devient  plus  marquée  et  que  la  gravité  du  cas  s’ac¬ 
centue,  le  pourcentage  des  petits  lymphocytes  diminue  et  le  pour¬ 
centage  des  phagocytes  augmente.  Quand  la  condition  tuberculeuse 
devient  moins  marquée  et  que  la  convalescence  se  dessine,  le  pour¬ 
centage  des  petits  lymphocytes  augmente  et  le  pourcentage  des 
phagocytes  diminue.  Dans  tous  les  cas  où  le  sang  montre  les  carac¬ 
téristiques  usuelles  de  la  tuberculose  associées  à  une  augmentation 
des  phagocytes  de  80  p.  100  et  plus,  on  peut  avec  assurance  diag¬ 
nostiquer  une  tuberculose  pulmonaire  avancée  avec  cavernes, 
expectoration  abondante  et  bacilles  à  profusion  ou,  si  la  tubercu¬ 
lose  est  chirurgicale,  un  abcès  avec  suppuration  plus  ou  moins 
abondante. 

Le  travail  ci-dessus  peut-être  résumé  dans  les  propositions  sui- 
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vantes  :  le  diagnostic  de  la  tuberculose  d’après  l’aspect  morpholo¬ 
gique  du  sang  repose  sur  cette  hypothèse  que  chaque  individu  a  un 
prototype  biologique  dans  les  leucocytes  de  son  propre  sang  ;  les 
leucocytes  sont  des  organismes  indépendants  ayant  des  fonctions 
analogues  à  celles  des  grands  organismes  ;  ils  passent  par  des  phases 
de  croissance  puis  de  décroissance  ;  ce  sont  des  formateurs  de  tissus  ; 
tels  sont  les  leucocytes,  tel  est  l’individu  ;  la  tuberculose  est  une 
maladie  caractérisée  par  une  désintégration  des  tissus;  dans  le  sang 
tuberculeux,  il  existe  une  abondante  désintégration  cellulaire, 
développement  prématuré,  déchéance  prématurée,  déviation  plus 
ou  moins  marquée  dans  les  pourcentages  normaux  des  types  variés 
de  cellules  ;  s’il  existe  une  désintégration  marquée  dans  les  leuco¬ 
cytes,  on  peut  avec  certitude  prédire  une  condition  similaire  de  l’or¬ 
ganisme  entier  ;  il  existe  dans  la  tuberculose  une  combinaison 
d’apparences  du  sang  permettant  de  faire  un  diagnostic  plus  précoce' 
que  parles  autres  moyens  que  nous  possédons;  ces  apparences  peu¬ 
vent  être  décelées  par  des  procédés  colorants  microchimiques  ; 
elles  peuvent  être  reconnues  avant  que  la  maladie  ne  se  manifeste 
bruyamment  chez  l’individu  atteint  ;  elles  sont  assez  marquées  chez 
les  tuberculeux  et  même  chez  ceux  qui  sont  fortement  prédisposés 
pour  permettre  d’établir  le  diagnostic  d’après  le  sang  seul,  même 
sans  connaître  l’histoire  clinique  ou  les  conditions  physiques  de 
l’individu  ;  la  somme  réelle  du  pouvoir  récupérateur  est  dans  les 
leucocytes. 

Holmes  ne  prétend  pas  que  les  apparences  du  sang  qu’il  a  décrites 
se  rencontrent  fatalement  dans  tous  les  cas  de  tuberculose  ni 
qu’elles  ne  puissent  être  observées  dans  d’autres  maladies,  mais  il 
pense  que  c’est  dans  l’étude  minutieuse  des  leucocytes,  étude  sus¬ 
ceptible  de  nombreux  perfectionnements,  qu’il  faut  chercher  le  diag¬ 
nostic  précoce  de  la  redoutable  maladie  qui  décime  l’humanité. 

Cart. 
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De  l’emploi  des  injections  intra-utérines  dans  le  traitement 
des  inflammations  de  l’utérus,  des  annexes  et  du  péritoine  du 
petit  bassin,  par  Ghammatikati.  {Wrutsch,  n“=  29  et  30,  iSGe).  —  Le 
traitement  des  inflammations  de  Tutérus  et  des  annexes  présente 
Lien  des  points  difficiles,  et,  malgré  le  grand  nombre  des  méthodes 
qu’on  a  préconisées, les  résultats  tliérapeutiques  ne  sont  pas,  loin  de 
là,  toujours  favorables. 

L’auteur  russe  s’est  demandé  si  l’on  ne  pourrait  pas  remplacer  les 
méthodes  chirurgicales  à  proprement  parler  par  une  méthode  con¬ 
servatrice  et  si  celLe-ci  ne  donnerait  pas  des  résultats  plus  favo¬ 
rables. Cette  méthode,  l’auteur  croitl’avoir  ü’ouvée  dans  l'emploi  des 
injections  intra-utérines,  à  la  condition  que  ces  injections  soient 
faites  d'une  façon  bien  déterminée. 

Voici  comment  procède  Grammatikati.  Il  emploie  pour  les  injec¬ 
tions  une  solution  ainsi  composée  : 


Alumnol . 

Teinture  d’iode.. 
Alcool  à  9S“ . 


2  gr.  b 
ââ  25  gr. 


Un  gramme  de  cette  solution  est  inspirée  par  une  seringue  Braun 
et  injectée  à  la  fois  dans  la  cavité  utérine.  Les  injections  sont  pra¬ 
tiquées  tous  les  jours  ;  on  ne  les  suspend  pas  même  dans  les  cas  où 
l’on  constate  que  les  sécrétions  utérines  sont  mélangées  quelque  peu 
de  sang,  vu  que  les  sécrétions  de  cette  sorte  sont  loin  d'être  rares 
après  les  premières  injections.  Enfin,  en  ce  qui  concerne  le  nombre 
d’injections,  il  est  habituellement  de  quarante.  Voyons  maintenant 
quels  ont  été  les  résultats.  Grammatikati  a  fait  3.000  injections.  Pre¬ 
mier  point  à  noter,  c’est  qu’il  n’a  jamais  observé  d’accidents.  La 
plupart  des  femmes  malades  supportaient  les  injections  très  bien 
sans  jamais  présenter  d'accidents;  un  certain  nombre,  toutefois, pré¬ 
sentaient,  pendant  et  après  l’injection,  des  douleurs  qui  disparais¬ 
saient  rapidement  dès  qu’on  introduisait  une  bougie  intra-utérine  à 
la  morphine  ou  même  lorsque  les  malades  étaient  soumises  à  un  re¬ 
pos  ordinairement  très  court,  d’un  quart  d’heure  environ.  Le  mieux 
que  nous  ayons  à  faire  pour  montrer  les  résultats  obtenus  par  l’em¬ 
ploi  des  injections  intra-utérines,  c’est  de  citer  les  conclusions  par 
lesquelles  l’auteur  résume  son  fort  intéressant  mémoire  ; 

1”  Les  injections  intra-utérines  pratiquées  d’après  le  procédé  dé- 
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ci’it  sont  indiquées  dans  toutes  les  inflammations  chroniques  ou 
aiguës  de  l’utérus,  des  annexes,  du  péritoine  et  du  petit  bassin; 

2“  Les  meilleurs  résultats  de  ces  injections  sont  obtenus  dans  le 
cas  aigus.  Dans  ces  cas  voici  ce  qu’on  observe  :  la  températures 
tombe,  les  douleurs  disparaissent  et  l’exsudât  se  résorbe  rapide¬ 
ment  ; 

3°  Dans  un  grand  nombre  de  cas  d’affections  annexielles  chro¬ 
niques,  les  douleurs  disparaissent  et  le  volume  des  annexes  revient 
a  peu  près  à  la  normale,  de  sorte  quil  n’y  a  plus  lieu  de  songera 
une  opération  ; 

4“  Dans  les  cas  de  pyosalpinx,  on  arrive  grâce  aux  injections  intra- 
utérines  à  modifier  très  notablement  l’état  des  annexes;  l’opération 
cpi’on  fait  ultérieurement  devient  de  beaucoup  plus  facile  et  les  ré¬ 
cidives  ne  sont  plus  à  redouter; 

8“  Les  injections  intra-utérines  procurent  la  guérison  complète 
de  la  périmétrite  chronique  ;  en  outre,  le  traitement  ultérieur  des 
complications,  comme  la  rétroüexion,  par  exemple,  devient  plus  fa¬ 
cile  et  donne  de  meilleurs  résultats  qu’avant; 

6'"  Les  inflammations  les  plus  rebelles  de  l’endométrium  guérissent 
à  l’aide  des  injections  intra-utérines  ;  la  conception  dans  les  cas  de 
salpingite  et  d’ovarite  blennorrhagique  devient  possible  ; 

7'’  Les  injections  intra-utérines  déterminent  l’arrêt  des  métror- 
rhagies  et  des  règles.  Ajoutons  qu’en  se  basant  sur  ce  dernier  fait, 
notamment  sur  l’ai’rêt  des  règles,  l’auteur  a  pensé  que  les  injec¬ 
tions  intra-utérines  pourraient  donner  de  bons  résultats  dans  le 
traitement  des  libromyomes  qui,  comme  on  le  sait,  s’arrêtent  dans 
leur  développement  à  l’épai'gne  de  la  ménopause.  Il  les  a  essayées 
chez  quelques  malades,  mais,  étant  donné  que  le  nombre  des  cas 
qu’il  a  observés  n’est  pas  encore  assez  grand,  il  ne  peut  pas,  pour  le 
moment  du  moins,  se  prononcer  définitivement  à  ce  sujet. 

B.  Taft. 
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lulervenlion  chirurgicale  dans  les  péritonites  de  la  fièvre  typhoïde.  —  Du 
chimisme  respiratoire.  —  Applications  thérapeutiques.  —  Structure  de 
l'exsudât  fibrineux  de  la  pleurésie  aseptique.  —  Périarthrite  ooxo-fémo- 
rale.  —  Analgène.  —  Accidents  de  la  chloroformisation. 

Séance  du  27  octobre.  —  Communication  de  M.  Dieulafoy  sur 
l'intervention  chirurgicale  dans  les  péritonites  de  la  lièvre  typhoïde. 
.Vvant  tout,  il  est  essentiel  de  préciser  les  formes  et  les  modalités 
diverses  des  péritonites  typhoïdes.  1°  Il  y  a  des  péritonites  pai’jïer- 
foration.  qui  sui'viennent  de  préférence  pendant  la  période  d’état  ou 
pendant  les  rechutes  de  la  fièvre  typhoïde.  La  perforation  peut 
atteindre  l’iléon,  le  cæcum,  l’appendice,  le  côlon.  Ces  péritonites 
par  perforation  ne  sont  pas  seulement  l’apanage  des  fièvres  typhoïdes 
intenses  ;  on  les  observe  également  dans  les  formes  légères.  Les 
symptômes  qui  annoncent  la  péritonite  par  perforation  (nausées, 
vomissements,  douleurs,  tympanisme  abdominal  et  surtout  hoquet] 
peuvent  n’être  qu’ébauchés;  mais,  qu’ils  soient  intenses  ou  légers, 
il  y  en  a  un  qui  a  une  prépondérance  marquée,  c’est  la  chute 
brusque  de  la  température  qui  s'abaisse  jusqu'à  l'hypothermie, 
qu’on  ne  confondra  pas  avec  celle,  momentanée,  des  hémorrhagies, 
ni  avec  celle  de  la  convalescence  coïncidant  avec  l’amélioration  de 
l’état  général.  Les  péritonites  par  perforation  sont  extrêmement 
graves  ;  néanmoins,  elles  peuvent  être  enrayées,  dès  leur  début,  par 
des  adhérences  qui  limitent  à  temps  la  perforation. 

2“  Il  y  a  des  appendicites  para-typhoïdes,  qui  surviennent  habi¬ 
tuellement  dans  le  décours  ou  pendant  la  convalescence  de  la  fièvre 
typhoïde.  Ces  appendicites  sont  généralement  accompagnées  d’une 
reprise  de  la  fièvre  et  de  l’élévation  de  température,  ce  qui  les  dis¬ 
tingue  des  péritonites  par  perforation.  Elles  évoluent  comme  une 
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appendicite  banale;  le  processus  infectieux  peut  limiter  son  action 
J,  la  simple  attaque  appendiculaire  sans  la  moindre  péritonite  ;  il 
peut  également  (avec  ou  sans  perforation  secondaire  de  l’appen¬ 
dice)  aboutir  à  toutes  les  complications  de  l’appendicite  :  périto¬ 
nites  enkystées,  péritonites  généralisées,  abcès  du  foie,  abcès  à  dis¬ 
tance. 

3"  La  soi-disant  péritonite  par  propagation,  telle  qu’on  la  com¬ 
prend  depuis  ïhirial,  n'existe  pas. 

Ces  considérations  posées  et  étant  donnée  l’impuissance  fréquente 
du  traitement  médical  (opium,  injections  de  morphine,  applications 
glacées  sur  l’abdomen),  dans  quelle  mesure  et  quand  intervenir 
chirurgicalement?  Voici  les  conclusions  de  M.  Dieulafoy  :  1“  au  cas 
d’appendicite  typhoïde  et  de  péritonite  typhoïde  appendiculaire, 
l’opération  se  tait  dans  les  meilleures  conditions  ;  elle  donne  les 
meilleurs  résultats  pourvu  que  l’intervention  soit  faite  en  temps 
voulu  ;  2o  au  cas  de  péritonite  typhoïde  par  perforation,  l’opération 
donnerait  quelques  chances  de  salut  ;  la  difficulté  est  de  saisir  le 
moment  opportun  de  l’intervention  ;  3°  malgré  les  ulcérations  intes¬ 
tinales,  la  suture  de  l’intestin  aboutit  à  la  cicatrisation  de  la  perfo¬ 
ration.  L’intervention  chirurgicale  est  donc  motivée. 

En  résumé,  si,  dans  l’appendicite  typhoïde,  l’intervention  trouve 
les  mêmes  indications  que  dans  l’appendicite  banale,  la  question 
devient  bien  délicate  dans  la  péritonite  par  perforation  dont  les 
symptômes  «  sont  parfois  tellement  flous,  tellement  vagues,  dit 
Mi  Dieulafoy,  que,  n’était  la  chute  de  la  température  en  hypo¬ 
thermie,  le  diagnostic  resterait  hésitant  et  indécis  r.  D’autant  plus 
que  M.  Lereboullet,  qui  est  d’accord  avec  M.  Dieulafoy  sur  la  parlic 
fondamentale  de  sa  communication,  professe,  avec  Lorain,  Brouardei 
et  Thoinot,  Arnold  et  Lemoine,  Homolle,  Fernet,  etc.,  que,  au  con¬ 
traire,  la  péritonite  par  perforation  se  traduit  par  une  élévation  de 
la  température.  Pour  lui,  comme  pour  Lorain,  Griesiuger,  Guéneau 
de  Mussy,  etc.,  le  pouls  serait  un  élément  précieux  du  diagnostic  de 
perforations  intestinales.  «  Dans  tous  les  cas,  dit-il,  où  le  pouls  s’ac¬ 
célère  brusquement,  devient,  petit,  serré  et  inégal  et  persiste  avec 
ces  caractères  et  une  fréquence  progressive  pendant  plusieurs  jours, 
if  ne  peut  être  question  que  d’une  hémorrhagie  ou  d’une  perfora¬ 
tion  intestinale.  » 

—  Rapport  de  M.  Strauss  sur  les  demandes  de  vente  de  sérum 
antistreptococcique  et  d’extraits  organiques  d’après  la  méthode  de 
Brown-Séquard. 
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—  Rapport  de  M.  Blache  sur  le  concours  du  prix  Saintour. 

—  M.  Henri  Monod  fait  une  communication  sur  le  sérum  anti¬ 
pesteux  de  M.  Yersin  et  communique  les  nouveaux  documents  rela¬ 
tifs  à  cette  importante  découverte.  D’après  les  dernières  informa¬ 
tions  d’un  caractère  officiel  parvenues  à  l’administration,  le 
Dr  Yersin  aurait  obtenu  à  Amoy  (Chine)  20  guérisons  de  la  peste 
bubonique  sur  22  cas  traités  par  des  injections  sous-cutanées  de 
son  sérum. 

—  Du  chimisme  respiratoire  à  l’état  normal,  dans  la  fièvre 
typhoïde  et  sous  l’influence  des  bains  froids.  Applications  thérapeu¬ 
tiques,  par  M.  Albert  Robin.  Dans  ses  recherches,  l’auteur  fait  res¬ 
sortir  l’importance  de  la  notion  de  l’O^  absorbé  par  les  tissus,  parti¬ 
culièrement  dans  les  fièvres  infectieuses  comme  la  fièvre  typhoïde, 
et  démontre  que  l’activité  des  échanges  respiratoires  est  en  raison 
inverse  de  la  gravité  de  la  maladie.  De  môme  si  on  compare  les 
échanges  respiratoires  avec  les  échanges  généraux  que  révèle  l’ana¬ 
lyse  de  l’urine,  on  voit  que  les  oxydations  azotées  qui  demeurent 
autour  de  la  normale  pendant  que  l’organisme  semble  victorieux, 
s’abaissent  dès  que  fléchit  la  résistance.  Si  bien  que  la  décroissance 
d’O^  absorbé  a  précisément  lieu  au  moment  où  la  désintégration 
organique  est  la  plus  élevée,  au  moment  où  les  déchets  de  cette 
désintégration  encombrent,  empoisonnent  les  plasmas  et  les  tissus, 
où  il  faudrait,  au  contraire,  un  renfort  d’O^  pour  brûler,  solubiliser 
ces  résidus  et  réduire  leur  toxicité.  Ainsi,  qu’on  interroge  les 
échanges  azotés  ou  les  échanges  respiratoires,  on  constate  que  les 
oxydations  sont  en  baisse,  que  leur  relèvement  signale  la  victoire  de 
l’organisme,  et  leur  amoindrissement  sa  défaite;  que  les  actes 
d’oxydation  sont  un  des  procédés  les  plus  énergiques  de  la  défense 
organique,  et  que  le  devoir  du  médecin  est  do  favoriser  ces  oxyda¬ 
tions.  La  méthode  antipyrétique,  telle  qu’on  la  pratique,  avec  l’idée 
d’abattre  les  oxydations,  serait  donc  pleine  de  dangers.  La  lièvi-e 
n’est  pas  l’ennemi  à  combattre,  puisqu'elle  n’est  qu’un  acte  réac¬ 
tionnel  qui  traduit  à  la  fois  la  défense  de  l’organisme  et  son  intoxi¬ 
cation.  Ce  qu’il  faut  combattre,  c’est  l’insuffisance  de  la  cellule  vi¬ 
vante  à  fixer  l’O*  et  à  le  mettrs  en  œuvre,  c’est  l’encombrement 
des  tissus  par  des  résidus  qui  sont  d’autant  plus  insolubles,  difficile¬ 
ment  éliminables  et  toxiques,  qu  ils  soit  moins  oxydés.,, 

C’est  en  favorisant. les  échanges  respiratoires  et  azotés  qu’agis¬ 
sent  utilement  les  bains  froids  dans  la  ûèvre  typhoïde.  Quand  les 
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bains  froids  n’activent  pas  les  échanges,  ils  sont  au  moins  inutiles 
et  c’est  d’un  mauvais  pronostic.  La  balnéation  froide  diminue  la 
température  en  amoindrissant  les  actes  d’hydratation  et  de  dédou¬ 
blement,  première  étape  de  la  désintégration  cellulaire,  et  produc¬ 
teurs  de  toxines  qui  sont  des  sources  importantes  de  la  chaleur 
fébrile  ;  elle  exagère  les  actes  d’oxydation  ;  elle  augmente  la  ten¬ 
sion  artérielle,  relève  l’activité  du  cœur  et  par  suite  la  diurèse,  d’où 
expulsion  plus  facile  des  déchets.  Et  ces  ^effets  s’accomplissent  par 
l’intermédiaire  d'une  action  réflexe  exercée  sur  le  système  nerveux. 

—  Communication  de  M.  Poucet  (de  Lyon)  relative  à  l’énucléa¬ 
tion  massive  des  goitres. 

—  M.  le  !)'■  Clozier  (de  Beauvais)  lit  un  mémoire  sur  le  pouvoir 
hystéroclasique  du  réflexe  pharyngien  et  de  certains  réflexes  régle¬ 
mentaires. 

Séance  du  Z  novembre.  —  Rapport  de  M.  Ferrand  sur  le  concours 
pour  le  prix  Lefèvre  (sur  la  mélancolie)  ;  —  de  M.  A.  Robin  pour  le 
prix  Orfila;  —  de  M.  Motet  pour  le  prix  Falret  (morphinisme  et  mor¬ 
phinomanie). 

—  Communication  de  M.  Cornil  sur  la  structure  de  l’exsudât  fibri¬ 
neux  de  la  pleurésie  aseptique.  Comme  l’avait  déjà  indiqué  M.  Ran- 
vier  dans  ses  expériences  sur  la  péritonite,  MM.  Cornil  et  Cliaput 
ont  montré  que  les  relations  des  cellules  endothéliales  ou  du  tissu 
conjonctif  avec  la  fibrine  des  exsudais  inflammatoires  aseptiques 
sont  les  mêmes  partout,  c’est-à-dire  que  l’exsudât  fibrineux  disposé 
en  couches 23lus  ou  moins  épaisses  est  toujours  traversé  par  de  nom¬ 
breuses  et  grandes  cellules  provenant  de  l’endothélium  ou  des  cel¬ 
lules  plasmatiques.  Pour  constater  ces  faits  de  la  façon  la  plus 
claire,  M.  Cornil  s’est  servi  des  pièces  obtenues  par  expérimentation 
sur  les  chiens,  chez  lesquels  il  avait  déterminé  de  la  pleurésie,  et  il  a 
coloré  les  coupes  histologiques  avec  la  thionine.  Les  phénomènes 
histologiques  observés  dans  les  adhérences  cicatricielles  de  la  pleu¬ 
résie  sont  les  mêmes  que  ceux  qu’il  a  décrits  dans  les  réunions  séro- 
séreuses  de  l’intestin  :  dépôt  de  fibrine  à  la  surface  séreuse  donnant 
lieu  à  une  membrane  réticulée,  prolifération  des  cellules  endothé¬ 
liales  par  division  directe,  redressement  de  ces  cellules  qui  pénètrent 
dans  la  fausse  membrane  et  finissent  par  s’unir  avec  celles  venues  de 
la  face  opposée  de  la  séreuse.  Cette  union  des  cellules  dans  la  fi¬ 
brine  est  complète  au  bout  de  trois  à  quatre  jours  si  les  surfaces 
sont  peu  éloignées  ;  des  cellules  vaso-formatives  y  sont  déjà  bien 
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visibles  et  des  vaisseaux  se  montrent  du  cinquième  au  septième 
jour.  Les  phénomènes  inflammatoires  qui  aboutissent  simplement 
à  la  formation  d’une  pseudo-membrane  fibrineuse  à  la  surface  de  la 
plèvre  sans  qu’il  y  ait  d’adhérence  sont  absolument  les  mêmes. 

—  M.  le  D'’  Bloch  (Maurice)  lit  un  mémoire  sur  le  sang  du  congé¬ 
nère  dans  la  tuberculose  acquise. 

Séance  du  10  novembre.  — Rapport  de  M.  Duplay  sur  un  mémoire 
de  M.  le  D"'  Crivelli  (de  Melbourne)  concernant  un  cas  depériarthrite 
'Coxo-fémorale  (ostéite  épiphysaire  de  l’extrémité  supérieure  du 
■fémur)  simulant  la  coxalgie.  Les  apparences  de  la  coxalgie  étaient 
telles  que  plusieurs  chirurgiens  éminents  s’y  sont  trompés.  M.  Crivelli 
et  M.  Duplay  ont  seuls  reconnu  la  véritable  nature  de  la  maladie,  en 
se  basant  sur  le  siège  du  gonflement  que  présentait  le  malade  et 
surtout  sur  la  localisation  de  la  douleur  à  la  pression.  Il  s'agit  d’un 
enfant  de  dix  ans,  présentant  les  conditions  héréditaires  les  plus 
favorables,  fort  et  bien  développé,  n’ayant  jamais  eu  d’autre  maladie 
qu'une  rougeole  bénigne,  lequel  avait  fait  une  chute  dans  laquelle  la 
hanche  droite  avait  été  violemment  contusionnée.  Après  un  repos 
n.u  lit  de  trois  jours,  il  avait  repris  sa  vie  habituelle  en  consei’vant  un 
peu  de  douleur  dans  la  hanche;  mais  à  la  suite  de  fatigues  et  quatre 
mois  après  la  chute,  les  douleurs  de  la  hanche  s’étaient  accentuées 
au  point  de  rendre  la  marche  de  plus  en  plus  difficile. 

A  celte  époque  il  n’y  avait  ni  déviation  ni  changement  dans  la 
longueur  du  membre  inférieur  droit;  il  existait  un  léger  empâte¬ 
ment  en  dehors  et  en  arrière  du  grand  trochanter  et  la  pression  à 
ce  niveau  déterminait  de  la  douleur.  Malgré  le  repos  auquel  il  fut 
condamné,  le  petit  malade  vit  son  état  s’aggraver  rapidement  et  pré¬ 
senta  bientôt,  avec  de  la  fièvre,  de  la  céphalalgie  et  de  l'inappétence, 
le  tableau  presque  complet  des  signes  classiques  de  la  coxalgie 
(flexion,  abduction  et  rotation  en  dehors  de  tout  le  membre;  efface¬ 
ment  du  pli  fessier  et  enfin  une  forte  ensellure  de  la  colonne  verté¬ 
brale),  sans,  toutefois,  les  douleurs  d’irradiation  du  côté  du  genou 
ni  les  douleurs  à  la  pression  du  côté  de  la  tôle  fémorale  et  de  la 
cavité  cotylo'ide,  et  dans  les  mouvements  de  refoulement  de  la  tête 
fémorale  de  bas  en  haut,  par  percussion  sur  le  genou  fléchi  ou  sur 
la  plante  du  pied.  Le  repos  absolu  dans  le  décubitus  horizontal, 
sans  appareil,  le  sulfate  de  quinine  et  la  révulsion  locale  amenèrent 
rapidement  un  état  satisfaisant;  et  si  les  accidents  premiers  réappa¬ 
rurent  ce  fut  à  la  suite  de  nouvelles  fatigues  et  peut-être  aussi  à 
cause  d’une  attaque  d’influenza.  Le  simple  repos  en  eut  raison  et, 


ACADEMIE  DE  MÉDECINE. 


grâce  à  uu  exercice  maintenu  modéré,  à  de  légers  massages,  à  des 
bains  de  mer,  la  guérison  est  devenue  complète.  Or  ce  jeune  malade, 
guéri  depuis  plus  d'un  an,  a  été  pris,  à  la  suite  d'un  exercice  exa¬ 
géré,  d’une  douleur  très  vive,  avec  gêne  des  mouvements  dans  la 
hanche  gauche.  Le  D''  Crivelli  a  pu  localiser  cette  douleur  en  un 
point  très  circonscrit  de  l’épiphyse  supérieure  du  fémur  et  dans  une 
zone  ne  dépassant  pas  les  dimensions  d’une  pièce  de  1  franc.  Le 
repos  absolu  et  l’application  d’un  vésicatoire  sur  la  hanche  ont  suffi 
pour  faire  disparaître,  en  peu  de  temps,  les  symptômes  douloureux. 

Il  est  vraisemblable  que  si,  comme  la  première  fois,  le  petit  malade 
avait  continué  à  marcher  et  à  courir,  on  aurait  vu  évoluer  du  côté 
de  la  hanche  gauche  la  même  série  d’accidents  que  du  côté  droit. 

—  Rapports  de  M.  Lereboullet  sur  e  concours  pour  le  prix  Vér- 
nois  et  de  M.  Gornil  pour  le  prix  Portai. 

—  Communication  de  M.  Moncorvo  (de  Rio-de-Janeiro)  sur  l’em¬ 
ploi  de  l'analgène  dans  la  thérapeutique- infantile.  L’insipidité  de 
ce  médicament  en  rend  l’administration  très  commode  chez  les  pe¬ 
tits  sujets;  et  si  les  succès  que  l’auteur  en  a  obtenus,  dans  la  ma¬ 
laria  notamment,  se  confirment  par  une  expérience  plus  prolongée, 
l’analgène  remplacera  utilement  le  sulfate  de  quinine  dans  le  bas- 
âge.  11  a  été  employé  à  la  dose  de  2S  centigrammes  à  3  grammes 
par  vingt-quatre  heures,  administré  en  substance,  appliqué  sur  la 
langue,  soit  dans  un  julep,  soit  enfin  dans  des  cachets. 

—  Communication  de  M.  Hanriot  sur  un  nouveau  ferment  du 
sang,  auquel  il  donne  le  nom  de  lipase.  C’est  par  son  intermédiaire 
que  se  ferait  la  solubilisation  des  graisses  dans  l’organisme. 

Séance  du  17  novembre.  —  Rapport  de  M.  Brouardel  sur  le  con¬ 
cours  pour  le  prix  Herpin  (Epilepsie  et  maladies  nerveuses);  —  de 
M.  Chauveau  pour  le  prix  Pourat  ;  —  de  M.  Grancher  par  le  prix  de 
la  fondation  Monbinne;  — de  M .  Magnan  pour  le  prix  Ghai'les  Boul- 
lard  ;  —  De  M.  Strauss  par  le  prix  Alvarenga. 

—  Rapport  de  iM.  Duguet  sur  le  service  des  épidémies  en  France. 
—  M.  Cadiot  lit  un  mémoire  relatif  à  l’étude  de  la  tuberculose  des 
petits  animaux. 

—  M.  le  D''  Reynier  donne  lecture  d’un  travail  sur  les  accidents 
de  la  chloroformisation  Partisan  du  chloroforme  plus  que  de  l’éther, 
il  croit  que  les  accidents  seraient  très  exceptionnels  si,  l’anes¬ 
thésique  étant  bien  administré,  on  pratiquait  avec  soin  l’examen 
préanesthésique  du  malade.  Il  insiste  sur  les  inconvénients  de  l’al- 
ço'olisme,  de  l’hystérie,  de  l’épilepsie.  Les  accidents  provoqués  par 
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le  chloroforme  sont  alors  identiques  à  ceux  qu’on  observe  à  l’état 
de  veille.  Pour  les  morphinomanes  l’effet  du  chloroforme  est  très 
variable, car  chez  ces  sujets  les  cellules  cérébrales  sonttanlotexcitées, 
tantôt  déprimées.  Chez  les  ataxiques,  l’anesthésie  est  souvent  grave. 

L.  Violet. 
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Sensation  lumineuse.  —  Beurre.  —  Rayons  X.  —  Ferment  du  sang; 
lipase. 

Séance  du  {^  octobre  1896.  —  Lois  d’établissement  et  de  persis¬ 
tance  de  la  sensation  lumineuse,  déduites  de  recherches  nouvelles 
sur  les  disques  rotatifs,  par  M.  Charles  Henry.  Si  l’on  fait  tourner 
un  disque  rotatif,  composé  de  secteurs  égaux,  alternativement  blancs 
et  noirs,  la  teinte  résultante  est  grise.  Cette  teinte  varie  suivant  la 
vitesse  de  rotation  et  l’intensité  et  l’éclairage.  Avec  de  très  petites 
vitesses  et  aux  grands  éclairages,  on  constate  au  centi’e  du  disque 
des  teintes  roses  et  verdâtres  ;  cela  tient  à  ce  que  les  parties  cen¬ 
trales  de  la  rétine,  plus  spécialement  sensibles  à  ces  couleurs,  sont 
exclusivement  impressionnées.  Aux  vitesses  très  faibles,  l’œil  fixe 
donc  alternativement  le  centre  et  le  pourtour  du  disque  ;  or  nous 
savons  que  le  minimum  perceptible  des  teintes  diminue  ou  que  la 
sensibilité  augmente  quand  l'œil  s’adapte  préablement  aux  teintes 
claires.  L’existence  d’un  maximum  de  saturation  ou  d’un  minimum 
d’éclat  dans  le  disque  rotatif  tient  donc  à  des  mouvements  des  yeux 
se  produisant  uniquement  aux  petites  vitesses.  Quand,  par  un  arti¬ 
fice,  on  empêche  ces  mouvements,  on  n’enregistre  plus,  aux  vitesses 
relativement  faibles,  qu’une  teinte  à  peu  près  uniforme,  et,  à  une 
vitesse  relativement  grande,  un  maximum  d’éclat.  (Ces  mouvements 
des  yeux,  aux  petites  vitesses,  s’expliquent  par  la  tendance  à  suivre, 
conformément  à  une  loi  générale,  les  alternances,  dès  qu’elles  sont 
à  peine  sensibles,  des  secteurs  blancs  et  noirs.) 

—  MM.  Bourot  et  Ferdinand  Jean  communiquent  leurs  recher¬ 
ches  sur  la  digestibilité  comparée  du  beurre  de  coco  et  du  beurre 
de  vache.  Tandis  que  le  premier  s’absorbe  dans  la  proportion  de 
■08  p.  100,  le  second  n’est  absorbé  que  dans  la  proportion  de  95  p.  100. 

Séance  dit  2  novembre  1896.  —  MM.  Ch.  Remy  et  Contremoulin 
ont  photographié,  par  les  Rayons  X,  diverses  pièces  anatomi¬ 
ques,  au  laboratoire  d’histologie  de  la  Faculté  de  médecine  de  Paris. 
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Sur  une  main,  munie  de  son  avant-bras  et  d’une  partie  du  bras,  on 
peut  suivre  très  nettement  les  vaisseaux  artériels,  même  les  plus 
fins.  La  radiale  se  voit  à  travers  le  radius  et  l’arcade  palmaire,  à 
travers  les  os  du  métacarpe. 

Sur  une  autre  photographie,  on  aperçoit  les  cinq  doigts  d’une 
main  où  les  vaisseaux  sont  rendus  visibles  par  le  même  procédé,  et 
les  houppes  vasculaires  des  extrémités  des  doigts  y  sont  particuliè¬ 
rement  remarquables. 

On  conçoit  que  la  grosse  anatomie  puisse  tirer  parti  de  cette  pos¬ 
sibilité  de  photographier  les  vaisseaux  sans  ouvrir  les  membres. 

Gettè  méthode,  appliquée  à  la  circulation  des  embryons,  promet 
aussi  d’heureux  résultats. 

Les  vaisseaux  ont  été  rendus  visibles  par  l’injection  de  poudres 
métalliques  en  suspension  dans  divers  liquides. 

La  lumière  de  Rœntgen  peut  être  aussi  appliquée  à  la  recherche 
■des  points  d’ossification,  comme  le  montre  la  photographie  d’un 
fœtus  avant  terme. 

Enfin,  elle  pourra  servir  à  l’étude  du  développement  des  dents 
qui  sont  ainsi  rendues  visibles  dans  l’intérieur  des  maxillaires,  sans 
qu’il  soit  nécessaire  de  se  livrer  aux  travaux  de  sculpture  jusqu’alors 
nécessaires. 

Séance  du  9  novembre  1896.  —  M.  Hanriot  communique  les  résul¬ 
tats  de  ses  expériences  sur  un  nouveau  ferment  du  sang.  Il  a 
démontré  autrefois  que  les  aliments  amylacées  se  transforment 
presque  intégralement  en  graisses  dans  l’organisme,  avec  dégage¬ 
ment  d’acide  carbonique  sans  accession  d’oxygène  correspondant 
et  que,  par  suite,  la  graisse  constitue  la  seule  réserve  hydrocarbonée 
,un  peu  importante.  Comment  ces  réserves  graisseuses  peuvent- 
elles  être  remises  en  circulation  et  utilisées  par  l’organisme  ? 

A  la  suite  d'expériences  portant  d’abord  sur  des  éthers  à  acides 
gras  proprement  dits  et,  plus  particulièrement,  sur  la  nvmobuty- 
rine,  puis  sur  les  huiles  et  les  graisses  naturelles,  l’auteur  a  vu  que 
les  uns  et  les  autres  étaient  saponifiés  par  le  sérum  du  sang,  les  der¬ 
nières  plus  lentement  que  la  monobutyrine.  Il  a  constaté  aussi  que 
l’air  n’intervient  pas  dans  le  phénomène,  qui  se  passe  également 
bien  à  l’abri  de  l’oxygène. 

Enfin  pour  bien  établir  qu’il  s’agit  là  d’une  véritable  fermentation 
diastasique,  il  a  opéré  aseptiquement  de  façon  à  écarter  l’influence 
des  ferments  figurés.  Le  ferment  qui  préside  au  phénomène  et  pour 
lequel  l’auteur  propose  le  nom  de  lipase  est  très  stable;  il  persiste 
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fort  lonjitemps  dans  le  sérum  et,  au  bout  de  huit  jours,  il  paraît 
aussi  actif  qu’au  début  de  l’expérience. 

La  présence-  de  \a.  lipase,  partout  où  il  y  a  une  réserve  graisseuse 
à  utiliser,  aussi  bien  dans  les  végétaux  que  chez  les  animaux, 
montre  que  les  phénomènes  de  la  dénutrition  semblent  s’exercer, 
comme  ceux  de  la  digestion,  par  l’intermédiaire  des  ferments 
solubles. 


VARIÉTÉS 


Association  de  la  presse  médicale  française. 

Réunion  du  6  novembre  1896.  —  Le  6  novembre  1896  a  eu  lieu 
le  SL-*  dîner  de  l’Association  de  la  Presse  médicale  française,  sous  la 
présidence  de  M.  le  professeur  Cornil.  24  personnes  y  assistaient. 

M.  le  D'‘  Archambaud,  directeur  de  la  Revue  médicale  (de  Paris)  ; 
M.  le  D''Cabanès,  directeur  de  la  Chroriique  médicale  (de  Paris),  ont 
été  élus  membres  de  l’Association  à  l’unanimité.  —  M.  le  D'  Saint- 
Germain  a  été  élu  en  remplacement  de  M.  Cadet  de  Gassicourt 
[Revue  des  maladies  de  l'Enfance],  etM.  le  D'  Noir,  en  remplace¬ 
ment  de  M.  Meugy  (Bullelin  de  Vünion  des  Syndicats  médicaux  de 
France). 

Le  Secrétaire  général  a  communiqué  à  la  réunion  le  résultat  des 
démarches  tentées  à  propos  du  Cinquantenaire  de  l’Anesthésie  et  les 
documents  qu’il  a  reçus  relativement  au  Congrès  de  Moscou. 

Bospüalisation  des  tuberculeux;  projet  de  l'éformes  hospitalières 
pour  prévenir  la  contagion  de  la  tuberculose. 

La  commission  nommée  pour  étudier  la  question  de  l’hospitalisa¬ 
tion  des  tuberculeux  et  les  réformes  à  apporter  dans  beaucoup  de 
pratiques  hospitalières  a  clos  ses  travaux  par  un  rapport  général 
sur  les  quatre  questions  qui  étaient  à  l’ordre  du  jour  ;  isolement 
des  tuberculeux,  antisepsie  médicale  des  salles  d  hôpitaux,  réforme 
et  protection  du  personnel  hospitalier,  assistance  médicale  des  tuber¬ 
culeux  à  domicile. 

Pour  le  premier  point,  la  commission  a  reconnu,  comme  le  pro-^ 
posait  M.  le  D''  Roux,  que  la  meilleure  manière  de  combattre  et  de 
traiter  la  tuberculose,  c’est  d’isoler  le  tuberculeux,  parce  qu’ainsi  on 
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évitera  la  contagion  et  parce  que  dans  les  hôpitaux  spéciau.x  les 
tuberculeux  seront  dans  les  meilleures  conditions  thérapeutiques. 
Dans  ce  but,  elle  demande  que  l’on  achève  l’hôpital  d’Angicourt, 
destiné  aux  tuberculeux,  et  que  l'on  organise  en  même  temps  des 
pavillons  spéciaux  de  tuberculeux  dans  les  hôpitaux,  au  moins  dans 
ceux  qui  peuvent,  dès  aujourd’hui,  donner  des  pavillons  faciles  à 
isoler  et  à  adapter  à  la  cure  de  la  tuberculose. 

Voici,  en  ce  qui  concerne  l’antisepsie  médicale  des  salles  d’hôpi¬ 
taux,  les  mesures  proposées  ; 

a)  Substitution  du  lavage  des  parquets  au  lavage  à  sec  et  au  cirage 
qui  souillent  l’atmosphère  de  germes  pathogènes  et  font  ainsi  la 
contagion  ; 

b)  Recueil  et  désinfection  de  tous  les  crachats  ; 

c)  Désinfection  de  tous  les  objets  à  l’usage  des  malades  ; 

d)  Réforme  du  mobilier  des  salles  ; 

e)  Fourniture  par  l’Admiuistration  de  tous  les  elfets]  d’habillement 

dont  le  malade  a  besoin  pendant  son  séjour  à  l’hôpital  et  désinfec¬ 
tion  de  ses  vêtements  personnels  qui  lui  seront  rendus  lors  de  sa 
sortie.  ^ 

Comme  la  statistique  prouve  que  la  tuberculose  est,  pour  les  infir¬ 
miers,  une  maladie  professionnelle,  puisqu’un  tiers  des  infirmiers 
meurent  tuberculeux,  la  commission  demande  la  création  à'infir- 
miers  sanüaires  dont  le  recrutement  ne  devra  rien  laisser  à  désirer 
tant  au  point  de  vue  de  l’état  de  santé  (commission  médicale  d’exa¬ 
men  des  candidats)  que  des  qualités  morales  et  de  l’instruction 
professionnelle.  Ils  devront  être  bien  nourris,  logés  dans  des 
chambres  et  non  dans  des  dortoirs  et  être  suffisamment  rétribués. 

Quant  à  l'assistance  médicale  des  tuberculeux  à  domicile,  service 
que  l’Administration  doit  tendre  à  supprimer  dès  que  l’organisation 
nouvelle  le  permettra,  la  commission  propose  les  mesures  de 
défense  suivantes  : 

a)  Chaque  malade  recevra  un  ou  deux  crachoirs,  où  il  crachera 
exclusivement  ;  une  instruction  lui  sera  remise  à  cet  effet  et  il  lui 
sera  recommandé  de  s’y  conformer  chaque  jour  ; 

b)  Le  médecin  de  l’assistance  à  domicile  devra  veiller  à  l’exécution 
des  mesures  prescrites  dans  cet  instruction  ; 

c)  Dans  lé  cours  et  à  la  fin  de  la  maladie,  le  service  de  désinfection 
de  l’Assistance  publique  devra,  sur  l’invitation  du  médecin,  faire  le 
nécessaire  pour  la  purificatian  des  locaux  habités  par  le  malade  et 
sa  famille  ; 
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d)  Les  bureaux  de  bienfaisance  et  les  bureaux  de  mairie  devront, 

•  comme  les  salles  d’hôpital  et  de  consultation,  bénéflcier  de  toutes 
les  mesures  de  projjhylaxie  recommandées  contre  la  tuberculose  : 
propreté  rigoureuse  du  sol,  des  murs  et  des  meubles,  crachoirs  com¬ 
muns  contenant  une  solution  phéniquée  et  désinfectés  chaque  jour 
avec  une  lessive  bouillante,  lavage  antiseptique  quotidien  au  lieu  du 
balayage. 

—  Dans  une  séance  récente,  le  Conseil  municipal  de  Paris  a  émis 
un  avis  favorable  à  la  création  d’un  service  des  maladies  des  voies 
urinaires  à  l’hôpital  Lariboisière. 

—  Au  mois  d’octobre  1897,  aura  lieu  à  Berlin  une  réunion  des 
léprologues  les  plus  connus  et  des  délégués  officiels  des  pays  où 
l’on  observe  la  lèpre. 
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L’uomme-équiliuhe  et  mouvements.  Physiologie,  par  leD'  Alfred  Moha. 

C’est  un  livre  de  physiologie  mécanique  que  vient  de  publier  le 
D'’  Mora.  11  y  a  repris  toute  l'étude,  complète  et  détaillée,  au  point  de 
vue  mécanique,  de  la  machine  humaine,  à  l’état  de  repos  et  en 
action. 

Au  début  du  livre,  oh  trouve  quelques  considérations  générales 
sur  révolution  des  êtres  et  sur  l’équilibre  ;  puis,  allant  du  simple  au 
composé,  l’auteur  étudie  l’équilibre  d’une  tige,  homogène  et  non 
homogène.  Ces  notions  une  fois  acquises,  il  les  applique,  à  l’équilibre 
du  corps  humain,  qu’il  étudie  debout,  fléchi  et  accroupi,  avec,  en 
passant,  quelques  digressions  sur  l’équilibre  comparé  chez  les  ani¬ 
maux.  11  traite  ensuite  de  l’équilibre  des  trois  segments  du  corps, 
membres  inférieurs,  tronc  et  tête,  considérés  en  général,  puis  il 
passe  à  l’analyse  de  ces  difféi’ents  segments  et  en  décrit  en  détail  la 
mécanique  ;  après  des  considérations  sur  les  leviers  osseux  et  leurs 
articulations,  il  les  recouvre  de  leurs  masses  musculaires,  étudiant 
soigneusement  l’action  de  chacun  des  muscles  et  leur  action  syner¬ 
gique. 

La  colonne  vertébrale  est  l’objet  d’un  chapitre  fort  intéressant  ; 
sa  structure  est  décrite  d’une  manière  très  complète  et  qui  éclaircit 
très  bien  les  conditions  de  sa  motilité.  Les  origines  et  les  causes  de 
ses  courbures  y  sont  clairement  expliquées.  A  la  description  de 
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cette  Lase,  pour  ainsi  dire,  du  tronc,  succède  celle  du  cou,  puis  du 
membre  supérieur. 

Enfin  l’auteur  revient  au  bassin  et  au  membre  inférieur,  qu’il 
étudie  avec  détails. 

Ce  livre  comble  heureusement  une  lacune  des  traités  classiques, 
dans  lesquels  la  mécanique  ai-ticulaire  est  souvent  sacrifiée.  On  n’y 
trouve  guère  en  effet  que  quelques  sèches  et  arides  notions  sur  ces 
fonctions  si  importantes.  Encore  sont-elles  éparses  et  faut-il  les 
chercher  à  différents  chapitres,  de  sorte  que  si  l’on  arrive  à  se  faire 
une  idée  suffisante  de  la  mécanique  d’une  articulation  en  détail,  on 
manque  d’idées  d’ensemble  sur  les  fonctions  d’un  membre  en  entier 
et  sur  l’équilibre  du  tronc. 

Dans  sou  livre,  le  D‘'  Mora  reprend  de  l’anatomie  juste  ce  qu’il 
faut  pour  éclairer  la  question.  De  nombreuses  figures  illustrent  le 
texte  et  un  grand  nombre  d’entre  elles,  schématiques  et  très  claires, 
encadrées  souvent  dans  des  lignes  géométriques,  atténuent  fort 
heureusement  ce  que  pourrait  avoir  de  trop  ardu  l’énoncé  des  théo¬ 
rèmes  mathématiques  appliqués  à  la  physiologie. 

L’auteur  a  réussi  à  montrer  nettement  que  dans  la  merveilleuse 
machine  humaine,  toutes  les  pièces  sont  admirablement  construites 
pour  obtenir  par  les  moyens  les  plus  simples  les  résultats  mécaniques 
utiles  ;  que  toutes  ses  particularités  s’expliquent  par  les  lois  simples 
de  la  mécanique  rationnelle,  et  qu'enfin  elle  laisse  bien  loin  derrière 
elle  comme  puissance,  comme  rendement  et  comme  souplesse  toutes 
les  machines  construites  par  l’homme. 

Par  la  connaissance  exacte  de  ses  mouvements  et  de  ses  qualités 
mécaniques,  le  clinicien  pourra  arriver  à  prévenir  les  déformations 
que  le  chirurgien  et  l’orthopédiste  seraient  le  plus  souvent  impuis¬ 
sants  à  guérir,  et  pour  arriver  à  cette  connaissance  exacte,  le  livre 
du  D''  Mora  pourra  être  d’un  utile  secours. 

A.  Termet. 


Le  rédacteur  en  chef,  gérant, 

S.  DUPLAY. 
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